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Apresentagao a 6- Edigao 


Apresentamos a comunidade medica mais uma 
edigao das obras Rotinas em Ginecologia e Ro- 
tinas em Obstetricia, publicagoes que se consti- 
tuem nas mais importantes fontes de atualiza- 
gao nessas areas, estando presentes em diversos 
cenarios de assistencia, ensino e pesquisa em 
saude do Brasil e da America Latina. 

Nossa Escola tern uma longa e consolidada 
trajetoria de pioneirismo tanto em ginecologia 
quanto em obstetricia. Ja em 1897 - portanto 
no seculo XIX, quando no Brasil so existiam duas 
Faculdades de Medicina, em Salvador e no Rio 
de Janeiro -, um grupo de medicos liderado por 
Protasio Alves criou o Curso de Partos da Santa 
Casa de Misericordia de Porto Alegre, com gran¬ 
de demanda e sucesso. A partir da fusao des- 
se curso com a Escola de Farmacia, criada em 
1885, surgiu, em 25 de julho de 1898, a Facul- 
dade de Medicina e Farmacia de Porto Alegre. 
Esta e, assim, a primeira escola medica do regi¬ 
me republicano, a primeira criada a partir de um 
movimento da comunidade e a primeira a exigir 
um reconhecimento pelo governo federal. 

Alem destes, outros pioneirismos nos relacionam 
com a ginecologia e a obstetricia. Ja na primeira 
turma, em 1904, colou grau o doutor e futuro 
professor Mario Totta, que se tornou um pioneiro 
na discussao e na qualificagao da assistencia as 
gestantes e na formulagao de melhores estrate- 
gias de atendimento a essas pacientes, especial- 
mente agregando os novos conhecimentos cientl- 
ficos que surgiam. Na primeira turma, colou grau 
tambem a senhora Alice Maeffer, demonstrando 
precoce e pioneiramente a insergao da mulher no 
contexto do processo ensino-apredizagem. 


Assim, nossa instituigao surgiu voltada para cui- 
dar, assistir e qualificar a saude da mulher em 
todos os seus ciclos de vida, incluindo a fantas- 
tica experiencia da gestagao. Nos dias atuais, 
a saude feminina inclui um amplo espectro de 
conhecimentos convergentes, a partir dos mais 
recentes avangos cientlficos, seja da epidemiolo- 
gia embasando as evidences, seja dos avangos 
moleculares antecipando diagnostics e criando 
novos desafios eticos, seja da busca de eviden¬ 
ces para prevengao efetiva, viavel, acesslvel e 
socialmente justa. 

Estas novas edigoes incluem uma serie de 
avangos, tanto em sua forma de apresenta¬ 
gao como em seus diversos conteudos, pro- 
curando oferecer ao leitor uma visao abran- 
gente da saude da mulher e, principalmente, 
estimulando o que temos de mais importante 
em medicina, que e a possibilidade do apren- 
dizado continuado, ensinando o aprender a 
aprender. 

Nossos antepassados certamente sonharam 
com um futuro auspicioso para as sementes que 
produziram, e tenho a certeza de que hoje, se 
pudessem usufruir destes livros, muito se orgu- 
Ihariam com a tradigao e a vanguarda de conhe- 
cimento que eles expressam. 

A Faculdade de Medicina da UFRGS tern muito 
orgulho em ter contribuldo para mais uma edi¬ 
gao destas obras e cumprimenta seus organiza- 
dores e colaboradores pelo antecipado sucesso 
das mesmas. 

Prof. Dr. Mauro A. Czepielewski 
Diretor da Faculdade de Medicina da UFRGS 
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Prefacio a 6- Edigao 


Levar um livro a 6- edigao e um desafio que nao 
imaginavamos 25 anos atras. Esta edigao de 
Rotinas err Obstetricia traz a experience de um 
hospital que virou modelo de atendimento ao 
Sistema Unico de Saude dentro de uma Escola 
Medica de mais de um seculo de vida. 

A Faculdade de Medicina da Universidade Fe¬ 
deral do Rio Grande do Sul foi criada a partir 
da Escola de Partos da Santa Casa de Porto Ale¬ 
gre em 1898, em um perlodo no qual o pen- 
samento positivista influenciava profundamente 
historia desta cidade. Tendo permanecido ate 
a decada de 1980 dentro das enfermarias da 
Santa Casa, o Departamento de Ginecologia e 
Obstetricia se transferiu para o Hospital de Clf- 
nicas de Porto Alegre de corpo e alma e criou 
um grupo de professores que ja formaram mais 
de 300 medicos residentes, hoje espalhados nos 
quatro cantos do planeta. 

A possibilidade de ensinar alunos de medicina 
e medicos residentes permitiu ao corpo de pro¬ 
fessores da Faculdade de Medicina e de medicos 
do Hospital de CKnicas o crescimento por um 
mecanismo de retroalimentagao do conheci- 
mento, evidenciando que o estlmulo propiciado 
pelos alunos para que se produza mais conhe- 


cimento e inquestionavel. Os pos-graduandos 
tornaram mais solidas as pesquisas cientfficas, 
aumentando significativamente o numero de 
publicagoes no ambito internacional. 

Manter o conhecimento atualizado e uma tarefa 
das mais diffceis em uma epoca em que as ver- 
dades medicas podem ter vida mais efemera do 
que o tempo entre a descoberta cientlfica e a 
publicagao. 0 que hoje se acredita como verda- 
de absoluta pode ser mudado na proxima sema- 
na com a publicagao de estudos de um autor de 
qualquer ponto deste planeta. Na tentativa de 
manter este livro atualizado e driblar a velocida- 
de do desenvolvimento cientifico, mesmo antes 
da proxima edigao, a Artmed Editora nos pos- 
sibilitou ter um hotsite para disponibilizar con- 
teudo complementar a edigao impressa. Mais 
uma agao pioneira desta editora que ha 25 anos 
acreditou em um projeto singelo e possibilitou 
que este livro recebesse o reconhecimento e a 
aceitagao inquestionavel dos obstetras. 

A 6- edigao de Rotinas em Obstetricia nasce des- 
se esplrito, um misto de experience secular e 
modernidade. 


Os organizadores 
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Assistencia Pre-natal 

Jorge Alberto Buchabqui 
Alberto Mantovani Abeche 
Celia Nickel 


Este capftulo aborda topicos essenciais da as¬ 
sistencia pre-natal, tendo como objetivo auxiliar 
o pre-natalista na realizagao de um pre-natal 
de qualidade e baseado nas evidences mais 
recentes disponlveis. Sera apresentada ainda 
uma retrospectiva da historia do pre-natal e 
uma analise de sua importance para a saude 
materno-fetal. 


Uma rotina de pre-natal 
tem algum valor? Ela deve 
ser igual para todas as 
gestantes? 

A gestagao e um fenomeno fisiologico e, por 
isso mesmo, sua evolugao acontece, na maior 
parte dos casos, sem intercorrencias. As obser- 
vagoes clfnicas e as estatlsticas demonstram que 
a maioria das gestagoes comega, evolui e termi- 
na sem complicagoes: sao as gestagoes de baixo 
risco. Outras, contudo, ja iniciam com proble- 
mas - ou eles surgem durante o seu transcurso 
- e apresentam maior probabilidade de desfe- 
chos desfavoraveis, tanto para o feto como para 
a mae. Essa parcela e a que constitui o grupo 
denominado gestantes de alto risco. 0 objetivo 
da assistencia pre-natal e monitorar o bom an- 
damento das gestagoes de baixo risco, preparar 
a gestante e seu companheiro para o crftico mo- 
mento do nascimento e identificar adequada e 
precocemente quais pacientes tem maior chan¬ 
ce de apresentar uma evolugao desfavoravel. 



Ate o infcio do seculo XX, nao havia uma rotina 
da assistencia pre-natal. Com Ballantyne (1923), 
inicia-se uma ordenagao no atendimento das 
gestantes antes do parto, dando relevancia aos 
aspectos preventives. Ja em 1907, comegava-se 
a apregoar que esse atendimento fosse iniciado 
antes do setimo mes de gravidez e abrangesse 
ate mesmo as gestantes mais jovens. Recomen- 
davam-se consultas mais frequentes, cuja preo- 
cupagao inicial era a eclampsia, o que se expan- 
diu pela necessidade de reduzir a prematuridade 
e o baixo peso ao nascer. Para Strong (2000), 
a queda registrada na mortalidade infantil nao 
esta vinculada as melhorias do pre-natal, mas ao 
saneamento, ao espagamento de nascimentos, 
aos antibioticos, as terapeuticas de transfusao e 
de cuidados intensivos neonatais. 

A identificagao de gestantes de alto e baixo ris¬ 
co permite que a equipe de saude gere, reco- 
mende e fornega cuidados a saude de maneira 
diferenciada e especificada para as gestantes de 
maior risco (Brasil, 2000; Starfield, 1994, 2002). 

A triagem das gestantes com risco pre-natal 
deve ser realizada continuamente durante toda 
a assistencia pre-natal. Uma analise da frequen¬ 
ce de problemas que passam despercebidos ou 
sao superdiagnosticados em uma populagao de 
gestantes mostrou que a deteegao de muitos 
desses problemas e deficiente e que, no entan- 
to, sao comuns os achados falso-positivos no 
screening de risco (Buchabqui, 2004). Um estu- 
do realizado em Porto Alegre, analisando a ade- 
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quagao dos encaminhamentos de gestantes da 
rede de saude primaria aos centros de referenda 
para o atendimento de pre-natal de alto risco, 
mostrou que 24,5% desses encaminhamentos 
foram considerados inadequados. Somente em 
cerca de 50% dos casos houve reconhecimen- 
to previo de situagoes relativamente comuns, 
como crescimento intrauterino restrito, feto em 
apresentagao pelvica e pre-eclampsia (Buchab- 
qui, 2004). 

Na Tabela 1.1 estao discriminados os principals 
fatores de risco pre-natais. 

Gestantes adolescentes devem merecer atengao 
especial durante a assistencia pre-natal, pois 
apresentam maior frequencia de pre-natal ina- 
dequado (menor numero de consultas pre-na¬ 
tais e maiores indices de nao comparecimento) e 
de recem-nascidos de baixo peso, quando com- 
paradas as gestantes nao adolescentes. Alem 
disso, pre-eclampsia, anemia e prematuridade 
tambem tern sido mais associadas a gestagao na 
adolescencia (Abeche et al, 2006). 

Sao tambem fatores determinantes para a taxa 
de complicagoes na gravidez a percepgao dos 
riscos pela paciente e a acessibilidade geogra- 


fica aos recursos hospitalares. Por isso, fatores 
de risco podem ser tanto indicadores de risco 
como causas de dano a saude. 

Na primeira consulta de pre-natal, devera 
ser determinado se a gestagao em questao 
esta exposta a fatores de risco que possam 
influenciar os desfechos pre-natais. 

E perfeitamente reconhecido que a assistencia 
pre-natal e dispendiosa para o sistema de saude, 
pois exige espago fisico e equipamentos ade- 
quados, medico e auxiliares preparados para a 
realizagao de exames complementares. Tambem 
para a gestante, as consultas implicam despesas 
e sacrificios: ela precisa afastar-se de sua resi¬ 
dence, de seu local de trabaiho e, ate mesmo, 
contar com alguem que fique cuidando de seus 
outros filhos. 

Um importante indicador para avaliar a qualida- 
de da assistencia pre e perinatal e a razao de 
mortalidade materna (RMM) (numero de mortes 
maternas para cada 100.000 nascidos vivos). 
Aplicando-se o fator de corregao para subnoti- 
ficagao, estimou-se uma RMM de 75,0 para o 
Brasil em 2007, de 50,97 para o Rio Grande do 
Sul em 2007 e de 36,6 para a cidade de Porto 


Tabela 1.1 Indicadores de risco gestacional 


Biologicos 


Clinicos 

Ambientais 

Comportamentais 

Relacionados a assistencia 

medica 

Socioculturais 

Econdmicos 

Obstetricos 


Condiqoes atuais 


Idade materna inferior a 16 ou superior a 35 anos, peso inicial inferior 
a 50 kg, estatura inferior a 150 cm, histdria familiar de doengas 
hereditarias 

Hipertensao, nefropatia, diabete, DST, cardiopatia, etc. 

Abastecimento deficiente de agua, falta de esgotos, condigoes 
precarias de habitagao, estilo e qualidade de vida 
Fumo, etilismo, uso de drogas, atividade em trabaiho bragal, 
sedentarismo 

Ma qualidade da assistencia, cobertura insuficiente ao pre-natal, falta 
de integragao interinstitucional 

Nivel educacional baixo, maes solteiras, adolescentes e nao aceitagao 
da gravidez 
Baixa renda 

Historia de infertilidade, gravidez ectopica ou aborto espontaneo, 
anormalidades uterinas, feto macrossomico, historia de natimorto, 
recem-nascido de baixo peso, grande multiparidade, mola 
hidatidiforme, coriocarcinoma, cicatriz uterina previa 
Pre-natal ausente ou tardio, hemorragia anteparto, gestagao multipla, 
hipertensao induzida pela gestagao, ruptura prematura de membranas, 
aloimunizagao, gestagao prolongada, CIUR, polidramnio, anemia, 
apresentagao anomala 


CIUR, crescimento intrauterino restrito. 





Rotinas em Obstetricia 


25 


Alegre em 2009. Nos paises desenvolvidos, essa 
razao oscila de 6 a 20 obitos por 100.000 nas- 
cidos vivos. 

Uma enorme quantidade de recursos publicos e 
humanos sao gastos em uma tradigao de cuida- 
do que nem sempre alcanga seus objetivos de 
reduzir desfechos perinatais desfavoraveis. Nes¬ 
te capltulo, no qual o atendimento pre-natal e 
revisto e sua eficiencia e submetida a avaliagao, 
sao enfatizados os esforgos na reestruturagao 
do conteudo e nos processos de cuidados. Con- 
forme Merry-K. Moos (2006), "as oportunida- 
des do pre-natal sao limitadas apenas por suas 
tradigoes." 


Diagnostico de gestagao 

O diagnostico precoce de uma gestagao e fun¬ 
damental para uma assistencia pre-natal de 
qualidade, pois possibilita o infcio precoce do 
acompanhamento pre-natal e dos cuidados 
que visam a promogao da saude materno-fe- 
tal. Alem disso, o diagnostico precoce permite 
a identificagao correta da idade da gestagao, 
dado que e decisivo em diversas situagoes clini- 
cas e obstetricas ao longo da gestagao. 

O diagnostico de gestagao e baseado em da¬ 
dos clfnicos (historia e exame ffsico) e testes 
laboratoriais. Apesar de ser menos senslvel 
e espedfica do que os testes laboratoriais, a 
avaliagao cllnica de sinais e sintomas fornece 
subsfdios iniciais a respeito do grau de proba- 
bilidade de tratar-se realmente de gestagao ou 
sobre a necessidade de buscar diagnostics 
alternatives. 

O diagnostico precoce e a datagao correta 
da gestagao sao fundamentais para uma as¬ 
sistencia pre-natal adequada. 

A historia tipica e a de uma mulher na menac- 
me, com vida sexual ativa e queixa de amenor- 
reia ou atraso menstrual. A suspeita de gestagao 
aumenta nos casos em que as relagoes sexuais 
sao desprotegidas, tanto pelo uso irregular 
como pelo nao uso de metodo de contracep- 
gao. Os sinais e sintomas de gestagao podem 
ser classificados como sintomas de presungao, 
sinais de probabilidade e sinais de certeza de 
gestagao. 



-> Sintomas de presungao 

— Nauseas e vomitos (no 1° trimestre e tipi- 
camente durante a manha com allvio ao 
longo do dia). 

— Alteragoes mamarias (aumento do volume 
e aumento da sensibilidade nas mamas). 

— Alteragoes urinarias (polaciuria e nicturia). 

— Percepgao de movimentos fetais pela pa- 
ciente. 

— Mudangas no apetite (desejos alimenta- 
res, pica). 

— Fadiga, tontura, sialorreia, distensao ab¬ 
dominal e constipagao, dispneia, conges- 
tao nasal, caibras, lombalgia. 

-> Sinais de presungao 

— Amenorreia (atraso menstrual de 10-14 
dias). 

— Alteragoes mamarias (congestao e mastal- 
gia, pigmentagao das areolas e surgimen- 
to dos tuberculos de Montgomery, apare- 
cimento de colostra, rede venosa visfvel). 

— Alteragoes na vulva e na vagina (sinal de 
Chadwick - coloragao violacea vaginal, 
cervical e vulvar). 

— Alteragoes no muco cervical (maior quan¬ 
tidade de muco e ausencia de cristalizagao 
com padrao arboriforme). 

— Alteragoes cutaneas (estrias, hiperpigmen- 
tagao da face - cloasma e linha nigra). 

-> Sinais de probabilidade 

— Alteragoes em forma e consistency do 
utero - sinal de Hegar (flexao do corpo 
sobre o colo uterino no toque bimanual) e 
sinal de Nobile-Budin (preenchimento do 
fundo de saco vaginal pelo utero percebi- 
do ao toque vaginal). 

— Consistency cervical amolecida. 

— Aumento do volume abdominal. 

Sinais de certeza 

— Ausculta de BCF (pela US transvaginal a 
partir da 6 a /7 a semana; pelo sonar Doppler 
a partir da 10 a semana de gestagao; e pelo 
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estetoscopio de Pinard a partir da 18 a /20 a 
semana). 

— Sinai de Puzos (rechago fetal intrauterino). 

— Percepgao de movimentos e partes fe- 
tais pelo examinador (a partir de 18/20 
semanas). 

Diagnostico laboratorial 

O diagnostico laboratorial de gestagao e ba- 
seado na detecgao de (3-HCG urinario ou seri- 
co. Ambos tern alta sensibilidade, porem testes 
urinarios sao menos sensiveis do que os seri- 
cos. 0 HCG (gonadotrofina corionica) e uma 
glicoprotefna composta por duas subunidades, 
a (muito semelhante as subunidades: a do LH, 
TSH e FSH) e p (detectada nos testes de ges¬ 
tagao). O HCG e produzido pelo trofoblasto e 
aparece na circulagao materna pouco apos a 
implantagao trofoblastica, tornando-se detec- 
tavel no plasma ou na urina em 8 a 9 dias apos 
a ovulagao. Niveis plasmaticos menores do que 
5 mlll/mL sao considerados negativos, e maio- 
res do que 25 mlll/mL sao considerados positi¬ 
ves. Niveis intermediaries indicam repetigao do 
teste. Os niveis de p-HCG crescem exponen- 
cialmente nas primeiras semanas, atingindo 
urn pico de ate 150.000 mlll/mL em torno de 
8 a 10 semanas. Entre a 10 a e 20- semana, os 
niveis tendem a decair e mantem-se estaveis a 
partir da 20 1 semana. 

Muitas vezes, as pacientes procuram o medico 
apos terem realizado urn teste de gravidez em 
casa, vendido em farmacias. Esses testes tern 
qualidade duvidosa e sensibilidade limitada, 
devendo sempre ser confirmados por testes 
laboratoriais. Apesar de informagoes de fabri- 
cantes divulgarem uma precisao desse exame 
de ate 99%, alguns estudos tern demonstrado 
sensibilidade de apenas 75% ou menos quan- 
do utilizados em situagoes reais, pelas proprias 
pacientes. A causa mais comum de testes fal- 
so-negativos e a sua realizagao muito precoce, 
quando os niveis de p-HCG ainda estao muito 
baixos. 

A confirmagao laboratorial da gestagao e feita 
com a detecgao de p-HCG urinario ou serico. 
Em nosso meio, utiliza-se mais comumente a 
dosagem serica por radioimunoensaio, que e ex- 
tremamente sensivel e capaz de detectar niveis 


muito baixos de p-HCG. Testes seriados podem 
ser necessarios para o diagnostico diferencial 
entre gestagao normal e situagoes patologicas, 
como gestagao ectopica ou gestagao intraute- 
rina nao viavel. 

Diagnostico ecografico 

O diagnostico de gestagao pode ainda ser 
confirmado por meio de ecografia. O saco 
gestacional e visivel precocemente (4-5 se¬ 
manas de atraso menstrual). A partir de 6 se¬ 
manas, deve ser possivel detectar batimentos 
cardiofetais (BCFs). 


Determina^ao da idade 
gestacional e data 
provavel do parto 

A determinagao da idade gestacional (IG) com 
a maior precisao possivel e extremamente im- 
portante para o manejo de diversas situagoes 
durante a gestagao, como trabalho de parto 
pre-termo, pos-datismo, necessidade de inter- 
rupgao da gestagao devido a doenga materna, 
e para o acompanhamento do crescimento fetal 
ao longo da gestagao. Foi comprovado que sao 
incorretas entre 11 e 42% as idades gestacio- 
nais estimadas pela data da ultima menstruagao 
(Federagao Brasileira das Associagoes de Gine- 
cologia e Obstetricia, 2007). 

A IG corresponde ao numero de semanas des- 
de o primeiro dia da ultima menstruagao (DUM) 
ate a data da consulta. Pode ser calculada de 
diversas maneiras, dentre as quais destaca-se 
a utilizagao dos calendarios/discos obstetricos, 
chamados gestogramas. Quando a DUM nao e 
conhecida ou nao e confiavel (ciclos irregulares 
ou uso periconcepcional de anticoncepcionais 
orais), deve-se langar mao de outras formas de 
estimar a IG. Qualquer calculo de IG deve ser 
avaliado com a consciencia de que e apenas 
uma aproximagao. 

A data provavel do parto (DPP) e calculada pela 
regra de Nagele, somando-se 7 dias ao primeiro 
dia da ultima menstruagao e subtraindo-se 3 ao 
mes em que ocorreu a DUM. 

Outra ferramenta util para estimar a IG e a me- 
digao da altura uterina. O uso de uma curva-pa- 
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drao de crescimento uterino permite correlacio- 
nar a IG calculada e a medida da altura uterina 
a cada consulta. 

Uma das formas mais confiaveis para a datagao 
da gestagao e a avaliagao por ecografia obstetri- 
ca no primeiro trimestre. Essa avaliagao torna-se 
essencial em caso de DUM incerta ou discordan- 
te em relagao a altura uterina e para diagnostico 
diferencial entre datagao incorreta e outro fator 
(gestagao multipla, polidramnia, oligoidramnia, 
restrigao de crescimento intrauterino, macrosso- 
mia fetal). 

A ecografia de primeiro trimestre deve ser rea- 
lizada por via transvaginal. 0 comprimento 
cabega-nadegas (CCN) e a medida de biometria 
fetal considerada padrao no primeiro trimestre 
(ainda que em gestagoes muito precoces possa 
se utilizar o diametro do saco gestacional). Entre 
7 e 10 semanas de gestagao, a medida do CCN 
associa-se a urn erro no calculo da IG de ± 3 
dias; entre 10 e 14 semanas, o erro e de ± 5 
dias, aumentando progressivamente com a evo- 
lugao da gestagao. 

A partir da IG de 14 semanas, o parametro da 
biometria fetal mais estudado e o diametro bi- 
parietal (DBP). Entre 14 e 20 semanas, a eco¬ 
grafia e capaz de determinar a IG com um erro 
de ± 7 dias, chegando a um erro de ± 3 a 4 se¬ 
manas a partir da metade do terceiro trimestre. 
Alguns estudos apontam para a superioridade 
da medida da circunferencia cefalica no segun- 
do trimestre. 

Em gestagoes ja avangadas com DUM desco- 
nhecido, e possfvel ainda tentar estimar a IG uti- 
lizando a avaliagao de sinais ecograficos de ma- 
turidade fetal. A ossificagao da epifise femoral 
distal sugere IG de pelo menos 32 semanas, e a 
ossificagao da tibia proximal e epifises umerais 
sugerem IG de pelo menos 35 semanas. 

- \ 

A ecografia obstetrics para datagao da 

gestagao e mais confiavel no primeiro 
trimestre. 

-> Entre 7-10 semanas: erro de ± 3 dias 
-> Entre 14-20 semanas: erro de ± 7 dias 
-> Terceiro trimestre: erro de ± 3-4 
semanas 

v _ J 


A consulta pre-natal 

Objetivos basicos e planejamento 

Os objetivos principals de cada consulta pre- 
-natal devem ser: 

-> Definir o estado de saude da mae e do feto. 
-> Determinar a IG. 

-> Realizar um piano de cuidado obstetrico con- 
tinuado. 

O calendario de atendimento de pre-natal 
deve ser programado em fungao da IG na 
primeira consulta, dos periodos mais adequa- 
dos para a coleta de exames e dados clinicos, 
das fases nas quais se necessita intensificar a 
vigilancia pela possibilidade maior de compli- 
cagoes e, ainda, em fungao dos recursos dos 
servigos de saude e da possibilidade de acesso 
da paciente a eles. 

Na primeira consulta pre-natal, devem ser fei- 
tos anamnese e exame fisico completos, aten- 
tando-se para aspectos epidemiologicos, ante- 
cedentes familiares e pessoais e com atengao 
especial para antecedentes ginecologicos e obs- 
tetricos. E muito importante tambem realizar na 
primeira consulta de pre-natal uma avaliagao de 
aspectos socioculturais, incluindo triagem para 
uso de drogas, risco de violencia domestica, nf- 
vel de seguranga no local onde mora, pobreza 
extrema/fome, aceitagao da gestagao, etc. 

Nas consultas subsequentes, a avaliagao deve 
ser mais dirigida aos aspectos especificos da 
gestagao, conforme sera abordado a seguir, 
sendo necessario questionar sempre sobre mo- 
vimentagao fetal, contragoes uterinas e perdas 
vaginais. 

Deve-se sempre estar atento aos aspectos emo- 
cionais associados a gravidez, pois esse e um 
momenta importante para a mulher e para o 
bom desenvolvimento das relagoes familiares, 
da satisfagao dos casais e de seus filhos. Deve-se 
estimular a participagao do marido nas consul¬ 
tas de pre-natal. Alem disso, e necessario estar 
atento em todas as consultas para responder as 
duvidas e ansiedades da mulher e de seu parcei- 
ro e orienta-los a respeito de sintomas e sinais 
normais em cada perfodo da gestagao. 
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A frequencia das consultas deve diferir entre 
gestagoes de alto e baixo risco. No caso de ges- 
tantes sem fatores de risco detectados, o Minis- 
terio da Saude recomenda um mlnimo de seis 
consultas, uma no primeiro, duas no segundo e 
tres no terceiro trimestre. 0 intervalo entre elas 
nao deve ultrapassar oito semanas. No final do 
terceiro trimestre, as consultas necessitam ser 
mais frequentes, e a gestante deve ser orientada 
sobre sinais de trabalho de parto e a procurar 
atendimento se o parto nao ocorrer sete dias 
apos a data provavel (ou seja, se a gestagao 
atingir 41 semanas). 

No final da gestagao, cabe ao medico explicar 
e tranquilizar a paciente quanto aos sinais pre- 
vistos de infcio do trabalho de parto (ritmo, fre¬ 
quencia e intensidade das contragoes) e ressaltar 
a possibilidade de ruptura da bolsa de liquido 
amniotico, os sinais de alerta para indicar uma 
consulta em emergencia obstetrica e os procedi- 
mentos que poderao ser realizados durante sua 
internagao (tonsura, sondagem vesical, amnio- 
tomia, episiotomia, cesariana). 

O Ministerio da Saude recomenda no mini- 
mo seis consultas de pre-natal, uma no pri¬ 
meiro trimestre, duas no segundo e tres no 
terceiro trimestre. 

Consultas com enfermagem obstetrica sao 
muito beneficas e podem ser intercaladas en¬ 
tre as consultas medicas. Nessas consultas, as 
pacientes recebem orientagoes adicionais e 
sao abordados diversos assuntos, como higie- 
ne, nutrigao, cuidados com o recem-nascido, 
amamentagao, aplicagao de vacinagao antite- 
tanica. Alem disso, as gestantes devem ser es- 
timuladas a participar de cursos de preparagao 
para o parto. Desde a primeira consulta, a ges¬ 
tante deve receber uma carteira de pre-natal, 
na qual devem ser anotados de maneira clara 
e objetiva todos os dados, e a paciente deve 
ser orientada a te-la sempre consigo em caso 
de procurar atendimento medico em outra 
instituigao de saude. Deve constar na cartei¬ 
ra de pre-natal tambem o nome do hospital 
de referenda para parto ou intercorrencias/ 
urgencias. 

0 pre-natal constitui-se em uma otima 
oportunidade para estimular a amamentagao; 
apesar disso, na maioria das vezes, as gestantes 


nao recebem orientagao especifica no pre-natal. 
Um estudo realizado com pacientes atendidas 
na maternidade do Hospital de Clinicas de Por¬ 
to Alegre evidenciou que apenas 34,9% das 
puerperas avaliadas haviam recebido orientagao 
sobre aleitamento materno durante a gestagao 
(Espfrito Santo; Oliveira; Giugliani, 2007). A 
orientagao deve incluir conteudos sobre a fisio- 
logia da lactagao, a tecnica correta da amamen¬ 
tagao e, principalmente, a importancia da ama¬ 
mentagao para a saude da crianga. Com isso, a 
mulher torna-se mais preparada para prevenir e 
superar eventuais obstaculos a amamentagao. 


Alteragoes fisiologicas 
da gestagao 

Ha alteragoes fisiologicas que ocorrem em todas 
as gestagoes, acometem a maioria dos sistemas 
do organismo e podem gerar sintomas descon- 
fortaveis para a gestante, tornando-se queixas 
muito frequentes nas consultas de pre-natal. 
Essas alteragoes precisam ser conhecidas pelo 
pre-natalista a fim de que ele possa diferenciar 
as alteragoes patologicas das fisiologicas. As 
principals alteragoes fisiologicas estao descritas 
na Tabela 1.2. 



O que avaliar no exame da 
gestante 

Estado nutricional e ganho de peso 
durante a gestagao 

O ganho de peso na gestagao deve ser con- 
trolado, verificando-se se evolui dentro da 
faixa de normalidade. A ausencia de ganho 
ou a perda de peso podem estar associadas a 
um crescimento fetal insuficiente; o ganho de 
peso repentino (700 g ou mais em uma sema- 
na) deve levantar suspeita de retengao liqui- 
da/edema relacionados com a pre-eclampsia. 
Uma revisao sistematica recente mostra cla- 
ramente que mulheres com ganho ponderal 
abaixo do recomendado tendem a apresentar 
restrigao de crescimento fetal e recem-nasci- 
dos (RNs) com baixo peso ao nascimento. Ges¬ 
tantes com ganho excessivo de peso tendem a 
ter fetos macrossomicos, grandes para a idade 
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Tabela 1.2 Alteragoes fisiologicas da gestagao 




Fisiopatologia 

Manejo 

Pele e anexos 

Estrias 

Ruptura de fibras elasticas 
da pele. 

Nao ha tratamento 
especifico. 


Linha nigra 

Hiperpigmentagao cutanea 
na linha media no abdome. 

Nao ha tratamento 
especifico. Costuma 
desaparecer apos o parto. 

Sistema 

Dores lombares 

Mudanga no eixo 

Melhora sintomatica com 

musculesqueletico 


gravitacional do corpo, 
relaxamento ligamentar e 
fadiga muscular. 

medidas gerais (repouso 
relativo, alongamento, calor 
local, analgesicos, postura 
adequada). Evitar o uso de 
salto alto. 


Dores 

Pressao do utero sobre a 

Melhora sintomatica com 


hipogastricas 

musculatura abdominal, 
pelve e bexiga, associada ao 
relaxamento ligamentar. 

repouso. £ importante 
diferenciar de contragoes 
uterinas. 


Caibras 

Causa desconhecida. Ocorre 
em 30% das gestagoes, 
mais a noite. Associada a 
presenga de varizes. 

Repouso, aumento da 
ingesta hidrica e de calcio. 

Sistema digestivo 

Nauseas e vomitos 

Matinais, nao persistem 
albm do 2° trimestre. 
Relacionados a fatores 
hormonais (HCG) e 
psioogenicos. 

Tranquilizagao, 
eventualmente medicagao 
antiemetica. 

Afastar hiperemese 
gravidica e causas 
secundarias nos casos 
refratarios. 


Sialorreia 

Pode acompanhar nauseas 
no 1 a trimestre. 

Nao ha tratamento 
especifico. 


Pirose 

Compressao gastrica pelo 
utero, com aumento do 
refluxo gastresofagico. 

Fracionamento das 
refeigoes, uso de cabeceira 
elevada. Evitar a posigao 
supina apos as refeigoes 
e a ingestao de alimentos 
agravantes. Uso de 
substancias antiacidas nos 
gasos refratarios. 


Constipagao 

Redugao da motilidade 
intestinal, pela agao 
hormonal e pela 
compressao exercida pelo 
utero sobre as porgoes 
terminals do intestino. 

Aumento da ingesta hidrica 
e de fibras alimentares. 

Sistema circulatorio 

Sincope e tonturas 

Hipotensao ou 
hipoglicemia. 

Repouso, alimentagao 
adequada. 


Varizes e edema 

Compressao venosa pelo 

Elevagao de membros 


em membros 

utero gravidico, dificultando 

inferiores e uso de meias 


inferiores 

o retorno venoso. 

elastioas. 


Continua 
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Tabela 1.2 Alteragoes fisiologicas da gestagao ( continuaqao ) 



Fisiopatologia 

Manejo 

Hemorroidas 

Compressao do utero sobre 

Normalizagao do habito 


o plexo hemorroidario, mais 

intestinal com fibras e 


sintomaticas na presenga de 

hidratagao adequada. Uso de 


constipagao. 

banhos de assento e anestesicos 
locais. Regridem apos o parto. 

Sistema geniturinario Polaciuria 

Compressao do utero sobre 
a bexiga, com redugao da 
capacidade vesical. 

Afastar infecgao urinaria. 

Leucorreia 

Aumento das secregoes 
vaginais por agao hormonal. 
Secregao esbranquigada, 
sem irritagao da mucosa 
vulvar e vaginal 

Afastar vaginite. 


gestacional ao nascimento, e maior dificulda- 
de para perder peso no puerperio (Siega-Riz et 
al„ 2009). 

Para acompanharmos o crescimento ponderal 
da gestante, podemos usar o peso estimado 
antes de engravidar e considerar como aumen- 
to normal um ganho semanal de 400 g no se- 
gundo trimestre e de 300 g no terceiro. Uma 
exposigao mais detalhada do acompanhamento 
nutricional da gestante encontra-se no Capftulo 
16, Nutricao na gestagao. 

A suplementagao rotineira de vitaminas nao e 
recomendada, pois, em geral, uma alimentagao 
saudavel e suficiente para suprir as necessidades 
diarias de forma adequada. A excegao e feita 
nos casos em que haja risco nutricional, como 
em pacientes com gestagao multipla, abuso de 
drogas, vegetarianas estritas, epilepticas ou com 
diagnostico de hemoglobinopatias. Ha a neces- 
sidade de suplementagao universal apenas de 
ferro (Tab. 1.4), a partir de 20 semanas de IG, e 
de acido folico por pelo menos 30 dias antes da 
concepgao e ate a 12 a semana de gestagao. A 
dose aconselhada atualmente e de 0,4 mg/dia, 
com excegao das pacientes de alto risco (diabe- 
te, antecedente de defeito de fechamento do 
tubo neural), que devem receber 4 mg/dia (ver 
o Cap. 2, Aconselhamento pre-concepcional). 
Constipagao intestinal e uma queixa comum en- 
tre as gestantes. A suplementagao dietetica com 
fibras vegetais e efetiva na redugao da constipa¬ 
gao na gravidez. 


A suplementagao dietetica rotineira de vi¬ 
taminas nao e recomendada. A excegao e a 
suplementagao de acido folico (pelo menos 
30 dias antes da concepgao ate a 12“ sema¬ 
na) e de sulfato ferroso (da 20 a semana ate 
30 dias apos o parto. 

Vigilancia da pressao arterial 

A medida de pressao arterial (PA) deve ser rea- 
lizada a cada consulta de pre-natal, permitindo 
o diagnostico precoce de pre-eclampsia ou de 
outros disturbios hipertensivos na gestagao. 

A medida da PA sempre devera ser realizada 
com a paciente sentada. Em caso de pacien¬ 
tes obesas, deve-se utilizar esfigmomanometro 
adequado ou realizar o calculo de ajuste de 
acordo com o perfmetro braquial. Considera-se 
hipertensao quando os nfveis pressoricos forem 
iguais ou superiores a 140/90 mmHg. 

E importante diferenciar a hipertensao induzida 
pela gestagao da hipertensao cronica. Em am- 
bas as situagoes, deve haver um acompanha¬ 
mento subsequente em servigo de pre-natal de 
alto risco. Ao final do segundo trimestre e no 
inicio do terceiro, e fisiologica uma queda dos 
valores pressoricos, podendo confundir ou mas- 
carar a identificagao de um disturbio hiperten- 
sivo gestacional, particularmente nas gestantes 
que iniciam o pre-natal tardiamente. 

Para maiores detalhes sobre esse assunto, ver o 
Capftulo 34, Doenga hipertensiva na gravidez. 
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Medida da altura uterina - 
crescimento fetal 

A medida da altura uterina (AU) a cada con- 
sulta, de preference pelo mesmo examinador, 
e uma maneira facil e universalmente acesslvel 
de acompanhar o desenvolvimento fetal. 0 re- 
gistro grafico da AU permite monitorar o de¬ 
senvolvimento normal do feto conforme a IG e 
detectar desvios de crescimento. 

A medida da AU e feita colocando-se urn ex- 
tremo da fita metrica sobre a borda superior da 
sinfise pubica e o outro no fundo uterino. A pa- 
ciente deve ser colocada em posigao de litoto- 
mia e com a bexiga vazia, para reduzir a interfe¬ 
rence de fatores extrinsecos na medida da AU. 

Adotamos como padrao de reference a curva 
de altura uterina de acordo com a idade gesta- 
cional apresentada por Opperman e colabora- 
dores (2006), que se fundamentou na avalia- 
gao de mais de 3.500 gestantes em urn estudo 
multicentrico, em seis capitals brasileiras, para 
rastreamento do diabete gestacional (EBDG). 
Nessa curva, observam-se valores superiores 
aos encontrados na curva anteriormente ado- 
tada (desenvolvida pelo CLAP - Centro Lati- 
no-Americano de Perinatologia) e, portanto, 


reflete mais fielmente o padrao de crescimento 
uterino das gestantes brasileiras. Temos como 
limites de normalidade o percentil 10 para o in¬ 
ferior e o percentil 90 para o superior (Fig. 1.1 
eTab. 1.3). 

A cada consulta, deve-se marcar no grafico o 
ponto de intersecgao da AU com a IG e atentar 
se esta situado entre os percentis 10 e 90. Caso 
a AU siga aumentando em urn mesmo percentil 
saudavel, deve-se seguir o calendario minimo de 
pre-natal (como qualquer gestagao de baixo ris- 
co). Caso ocorra queda ou elevagao abrupta em 
uma curva que vinha evoluindo normalmente, 
deve-se atentar para urn posslvel erro na medida 
e prosseguir investigagao diagnostica se a medi¬ 
da estiver correta. 

Uma medida que gera urn ponto acima da 
curva superior (percentil 90) deve chamar 
atengao para alteragoes. Se o crescimento es¬ 
tiver evoluindo acima da curva superior, porem 
com a mesma inclinagao da curva, e posslvel 
que a IG seja maior do que a estimada. Uma 
inclinagao maior do que a curva superior, isto 
e, urn crescimento uterino acima do esperado 
e ascendente, acontece na gestagao multipla, 
na hidrocefalia, no polidramnio, na doenga 



N 445 495 454 478 490 594 602 621 579 600 662 606 715 666 695 734 784 791 687 481 


Figura 1.1 Distribuigao da altura uterina de acordo com a idade gestacional. 
Estudo Brasileiro do Diabete Gestacional (EBDG). 
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Tabela 1.3 Correlagao entre o tamanhio uterino e a IG 

Semanas 

Tamanho uterino 

Ate a 6 a semana de gestagao 

Na 8 a semana 

Na 10 a semana 

Na 12 a semana 

Na 16 a semana 

Na 20 a semana 

A partir da 20 a semana 

Nao ocorre alteragao do tamanho uterino. 

O utero corresponde ao dobro do tamanho normal. 

Corresponde a tres vezes o tamanho habitual. 

Ocupa toda a pelve, sendo palpavel na sinfise pubica. 

Encontra-se entre a sinfise pubica e a cicatriz umbilical. 

Situa-se na cicatriz umbilical. 

Existe uma relagao aproximada entre as semanas de gestagao e a medida 
da altura uterina, e quanto mais proximo ao termino da gestagao, menos 
fiel e a correspondencia. 


trofoblastica gestacional, na macrossomia, ou 
na miomatose uterina. 

O inverso, o crescimento uterino abaixo do 
esperado, pode tambem ocorrer por erro de 
calculo de IG (principal suspeita quando per¬ 
sists evoluindo com a mesma inclinagao da 
curva). Se a inclinagao da curva for menor ou 
se afastar da curva inferior, pensar no cresci¬ 
mento intrauterino restrito, nos fetos constitu- 
cionalmente pequenos, no oligoidramnio ou na 
situagao transversa. 

Ausculta dos batimentos cardiofetais 

A determinagao da frequencia cardiaca fetal foi 
o primeiro recurso propedeutico utilizado para 
avaliar as condigoes fetais na gravidez e no par- 
to. Deve fazer parte do exame ffsico da gestante 
em toda consulta pre-natal. 

A identificagao dos batimentos cardiofetais 
(BCFs) pode ser feita com a ultrassonografia 
a partir da quinta ou sexta semana de gesta¬ 
gao; com o sonar Doppler a partir da 10- ou 
1 '\ - semana e com o estetoscopio de Pinard a 
partir da 20- semana. A possibilidade de ouvir 
os batimentos cardiacos do bebe traz a mae 
uma sensagao de tranquilidade, e a nao identi¬ 
ficagao dos BCFs pode gerar ansiedade inten- 
sa; portanto deve-se tentar a ausculta consi- 
derando-se as capacidades de cada metodo a 
cada IG. Obesidade materna, dificuldade de 
identificar o dorso fetal e polidramnio podem 
dificultar a ausculta. Em caso de gemelarida- 
de, o correto e utilizar dois sonares e avaliar 


concomitantemente a frequencia e o ritmo 
cardiaco dos fetos. 

Observa-se a frequencia dos batimentos du¬ 
rante 1 minuto, que deve situar-se entre 110 e 
160 bpm. Variagoes para menos ou para mais 
correspondem, respectivamente, a bradicardia 
e a taquicardia fetal e representam motivos 
para avaliagao de bem-estar fetal mais deta- 
Ihada (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2009). A existencia de acelera- 
goes transitorias (elevagoes da frequencia de 
pelo menos 15 batimentos por, no minimo, 15 
segundos) e sinal de boa vitalidade e esta fre- 
quentemente associada as movimentagoes fe¬ 
tais, aos estimulos mecanicos sobre o utero ou 
a contragao uterina. 

No terceiro trimestre da gestagao, o decubito 
dorsal mais prolongado pode levar a compres- 
sao da aorta e da veia cava inferior (hipotensao 
supina postural), causando uma sindrome de 
compressao aortocava. A diminuigao do fluxo 
sanguineo uterino e da perfusao placentaria 
pode acarretar uma queda da frequencia car¬ 
diaca fetal (efeito Poseiro). A lateralizagao da 
paciente para a esquerda deve normalizar essa 
situagao. 

A determinagao do local de melhor ausculta 
dos BCFs depende da IG. Nas gestagoes de ate 
16 semanas, o ponto de ausculta deve situar- 
-se proximo ao pubis. Com o avango do cresci¬ 
mento uterino, privilegiando o eixo longitudinal, 
o feto em geral se situara nesse eixo, o que 
pode ser comprovado por meio das manobras 
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Figura 1.2 Manobras de palpagao. 


de Leopold-Zweifel (Fig. 1.2). Dividindo-se o 
abdome materno em quatro quadrantes, procu- 
ra-se auscultar os BCFs no quadrante em que 
devem estar o dorso e a cabega fetal. 


Exames laboratoriais basicos 

Os exames laboratoriais listados a seguir devem 
ser solicitados rotineiramente para todas as ges- 
tantes durante o pre-natal. 



Tipagem sangui'nea e Coombs indireto 

A tipagem sangulnea de toda gestante precisa 
ser conhecida a fim de possibilitar a prevengao 
da doenga hemoKtica perinatal; deve, portanto, 
ser solicitada na primeira consulta de pre-natal. 
Se a gestante for Rh-negativo, deve-se solicitar, 
alem da tipagem sangulnea, o teste de Coombs 
indireto. Se este for negativo, deve-se repeti-lo 
mensalmente a partir da 24 a semana. Se for po- 
sitivo, referir a paciente para pre-natal de alto 
risco (ver Cap. 10, Doenga hemolitica perinatal). 
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' A 

As evidencias atuais permitem recomendar 
profilaxia para doenga hemolitica do 
recem-nascido por meio da aplicagao da 
imunoglobulina anti-D em mulheres com 
fator Rh-negativo nas situagoes listadas a 
seguir: 

-> Rotineiramente no periodo pos-parto 
imediato se o fator Rh do recem-nascido 
for positivo. 

-> Apos procedimentos invasivos 
(amniocentese e biopsia de viios 
corionicos). 

-> Sangramentos de 1 a , 2 a e 3 a trimestres. 

-> Abortamentos e morte fetal intrauterina. 

Apos trauma abdominal. 

Gestagao ectopica. 

-> Mola hidatidiforme. 

->Versao externa. 

V _ J 

0 uso universal da imunoglobulina profilatica 
para gestantes Rh-negativo no final do segun- 
do trimestre, utilizado em alguns paises, ainda e 
bastante controverso em nosso meio, principal- 
mente devido a relagao custo-beneficio. A justi- 
ficativa para o uso universal seria a prevengao da 
aloimunizagao decorrente de pequenos sangra¬ 
mentos ocultos que podem ser suficientes para 
gerar resposta imunologica materna. Como ha 
evidencias de que esse uso da imunoglobulina 
nao tenha relagao custo-beneficio aceitavel, nao 
podemos estabelecer como norma o seu uso 
profilatico rotineiro. 

Sorologia para sifilis 

A ocorrencia de sifilis durante a gestagao esta 
associada a abortamento espontaneo, parto 
pre-termo, morte fetal intrauterina, hidropsia 
fetal, restrigao de crescimento, morte perinatal 
e sifilis congenita. 0 tratamento da sifilis e bas¬ 
tante simples e barato e tern a capacidade de 
minimizar as consequencias da doenga para a 
mae e o feto, tornando obrigatoria a triagem da 
doenga de forma rotineira no pre-natal. 

Deve ser solicitado VDRL (Veneral disease resear¬ 
ch laboratories) para triagem na primeira consul- 
ta do pre-natal. Se o VDRL for negativo, a reco- 
mendagao do Ministerio da Saude e repeti-lo em 
torno da 32 a semana e novamente na internagao 
para o parto. Se o VDRL for positivo, o ideal seria 
a realizagao de um teste treponemico (FTA-Abs) 


para excluir falso-positivo (que pode estar rela- 
cionado com a propria gestagao ou com doengas 
concomitantes, como o lupus). Se o FTA-Abs for 
positivo, deve ser prescrito tratamento para si¬ 
filis. Em caso de paciente de dificil seguimento 
ou impossibilidade de realizar o FTA-Abs pron- 
tamente, justifica-se prescrever tratamento ime- 
diatamente apos o resultado de VDRL positivo, 
mesmo sem exame confirmatorio (ver Cap. 37, 
Gestagao e doengas sexualmente transmissiveis). 

A sifilis congenita e a sifilis em gestante sao 
doengas de notificagao compulsoria, respectiva- 
mente desde 1986 e 2005. 

Anti-HIV 

0 teste anti-HIV deve ser realizado de rotina no 
pre-natal, o que se justifica plenamente pelo 
grande impacto do uso de antirretrovirais na re- 
dugao dos indices de transmissao vertical (redu- 
gao de 25,5% para niveis inferiores a 2%) do HIV. 
A maioria das pacientes HIV-positivo nao apresen- 
ta fatores de risco identificaveis pela historia. 

0 teste deve ser realizado na primeira consulta 
de pre-natal e repetido a cada trimestre. Antes da 
solicitagao do teste, deve-se obter consentimento 
por parte da paciente e informa-la sobre as con¬ 
sequencias em caso de teste positivo ou indeter- 
minado. Testes de triagem (ELISA) positivos de- 
vem ser confirmados por testes mais especificos. 

A estrategia recomendada como padrao-ouro 
para o diagnostico de HIV e a combinagao de 
dois imunoensaios enzimaticos diferentes mais 
um ensaio confirmatorio com Western Blot ou 
imunofluorescencia. Essa estrategia tern alta 
sensibilidade, porem apresenta algumas res- 
trigoes operacionais, e o resultado demora ate 
duas semanas, podendo dificultar o acompa- 
nhamento de pacientes e retardar o inicio do 
tratamento. 

Atualmente ha uma proposta, sugerida pelo 
Ministerio da Saude, de realizar o diagnostico 
de HIV utilizando apenas testes rapidos. Os 
testes rapidos disponiveis hoje em dia sao alta- 
mente sensiveis e especificos, alguns deles com 
desempenho comparavel ao do imunoensaio, 
e podem fornecer resultado em menos de 20 
minutos por observador sem treinamento es- 
pecifico. A OMS recomenda um algoritmo para 
uso do teste rapido (TR) para diagnostico de 
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HIV, com utilizagao sequencial de dois ou tres 
testes rapidos, para uso em situagoes em que 
o diagnostico rapido e fundamental, como na 
parturiente ou puerpera. 

0 pre-natal da paciente HIV-positivo deve ser 
diferenciado, incluindo uma avaliagao clinica 
complementada com a laboratorial. Devem ser 
solicitados VDRL, HBsAg, rastreamento para ou- 
tras DSTs, teste de Mantoux, anti-HCV, sorologia 
para toxoplasmose, citomegalovlrus e herpes 
(principalmente nas paciente ja imunodeprimi- 
das), dosagem de plaquetas, CD4, carga viral e 
provas de fungao hepatica e renal. A paciente 
deve receber acompanhamento concomitante 
por urn medico infectologista. 

Deve-se atentar para o maior risco de lesoes 
pre-malignas e cancer de colo em gestantes 
HIV-positivo. E fundamental tambem aprovei- 
tar a oportunidade no pre-natal para orientar a 
respeito de praticas de sexo seguro, metodos de 
contracepgao no pos-parto e contraindicagao a 
amamentagao. Nessas pacientes, devem-se evitar 
procedimentos invasivos, como amniocentese, 
biopsia de vilosidades corionicas e cordocentese. 

Urocultura 

A infecgao urinaria e a infecgao bacteriana mais 
frequente durante a gestagao; alem disso, a pre- 
Valencia de bacteriuria assintomatica e de 2 a 
10% de todas as gestantes. Ate 40% dos casos 
de bacteriuria assintomatica nao tratados po- 
dem evoluir para pielonefrite, situagao que cur- 
sa com risco de trabalho de parto pre-termo de 
ate 20% e sepse neonatal precoce. 

Esses dados justificam, portanto, o tratamento 
rigoroso da bacteriuria assintomatica (alem do 
tratamento da infecgao sintomatica) na gesta¬ 
gao. Apos 7 a 10 dias do termino do tratamen¬ 
to, deve-se realizar nova urocultura para contro- 
le de cura. Mesmo com urocultura de controle 
negativa, devem ser solicitadas novas urocultu- 
ras a cada dois meses ate o parto. 

Nos casos de suspeita clinica, o tratamento 
deve ser iniciado logo apos a coleta de amostra 
de urina, enquanto se aguarda o resultado da 
urocultura. 

Recomenda-se antibioticoprofilaxia con- 
ti'nua apos dois episodios de infecgao do 


trato urinario (ITU) ou apos um episodio 
de pielonefrite aguda na gestagao atual. 

A recorrencia de nova infecgao durante a gesta¬ 
gao e bastante comum; portanto, apos um epi¬ 
sodio de pielonefrite aguda ou dois episodios de 
ITU na gestagao atual, recomenda-se profilaxia 
com doses baixas de antibiotico ate o parto com 
nitrofurantoina ou ampicilina. 

Existe um risco teorico de anemia hemolitica com 
uso de nitrofurantoina proximo ao nascimen- 
to (nos raros casos de fetos com deficiencia de 
G6PD), o que levou alguns autores a recomendar 
a suspensao da antibioticoterapia profilatica apos 
36/37 semanas (Duarte et al., 2008). Esse risco, no 
entanto, e muito baixo (em torno de 0,0004%) 
quando comparado aos riscos associados a recor¬ 
rencia de ITU ou pielonefrite, permitindo que o 
obstetra possa recomendar a manutengao do uso 
de antibiotico ate o momenta do parto de acordo 
com seu julgamento de cada caso. 

Hemoglobina e hematocrito 

Durante a gestagao, observa-se um aumento 
da produgao eritrocitaria; porem, devido a um 
aumento ainda maior no volume plasmatico, o 
resultado e a hemodiluigao. Ocorre diminuigao 
significativa nos valores da hemoglobina e do 
hematocrito, que se manifestam precocemente, 
em torno da 10 a semana, alcangando valores 
minimos em torno da 20 a semana, com discre¬ 
te aumento a partir de entao. O diagnostico de 
anemia na gestagao e realizado com a medida 
da hemoglobina, que deve ser solicitada junta- 
mente com o hematocrito na primeira consulta 
de pre-natal e a cada trimestre. 

A anemia e uma intercorrencia frequente na 
gestagao, sobretudo entre as pacientes multipa¬ 
ras ou com intervalo pequeno entre gestagoes. 
O diagnostico e o manejo dessa condigao estao 
especificados na Tabela 1.4. 

Exames de secreqao vaginal e 
citopatologico cervical 

As vulvovaginites devem ser identificadas e tra- 
tadas na gestante. Existem estudos que asso- 
ciam a vaginose bacteriana a trabalho de parto 
pre-termo, ruptura prematura de membranas, 
endometrite puerperal e ate morte fetal in- 
trauterina. Ha evidences de que, fazendo-se o 
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rastreamento e tratamento das gestantes com 
vaginose, seja possivel reduzir pelo menos a fre¬ 
quence de um dos desfechos associados (traba- 
Iho de parto prematura). 

Como para muitas pacientes a gestagao e uma 
rara oportunidade de ser avaliada por um medi¬ 
co ginecologista, deve-se aproveitar a primeira 
consulta para a realizagao do exame citopato- 
logico cervical com o cuidado de nao se fazer 
coleta de material endocervical com cytobrush. 

Rastreamento do diabete gestacional 

Para o rastreamento e o diagnostico do diabe¬ 
te melito gestacional (DMG), a recomendagao 
atual do Ministerio da Saude e a de que se uti¬ 
lize a glicemia de jejum como rastreamento na 
primeira consulta, com o objetivo de diagnosti- 
car diabete previo. 

-> Se a glicemia inicial for < 85, repete-se o 
exame apos a 24 a semana de gestagao. 

-> Se a glicemia inicial for entre 85 e 110 mg/dL, 
considera-se rastreamento positivo e se reali- 
za teste de tolerancia a glicose (TTG) com 75 
g de glicose entre 24 e 28 semanas. Nas pa¬ 
cientes que fizeram o TTG, valores a 140 mg/ 
dL confirmam o diagnostico de DMG e devem 
ser encaminhadas a pre-natal de alto risco. 

-> Se a glicemia inicial for > 110 mg/dL, repe¬ 
te-se prontamente a glicemia de jejum; se 
essa for novamente >110, esta feito o diag¬ 
nostico de DMG. 

E importante ressaltar que a melhor maneira 
de diagnosticar o diabete na gestagao ainda e 
motivo de consideravel controversy. Com valo¬ 
res alterados, encaminha-se a paciente para o 
pre-natal de alto risco (ver Cap. 36, Diabete e 
gestagao). 



Na primeira consulta pre-natal, devem 
ser solicitados os seguintes exames de 
rotina: 


V 

r 


-> Tipagem sanguinea 
-> Sorologia para lues (VDRL) 

-> EQU e urocultura 
-> Hematocrito e hemoglobina 
-> Citopatologico de colo uterino (CP) 

-> Glicemia de jejum 
-A Anti-HIV 

-> Sorologia para toxoplasmose (nao em 
todas as regioes, como rotina) 


Exames solicitados no segundo 
trimestre: 


J 


V. 

r 


-> Coombs indireto (se paciente 
Rh-negativo) 

-> Glicemia de jejum (apos a 24 a semana) 
-> Sorologia para toxoplasmose, se IgM e 
IgG nao reagentes no primeiro trimestre 


Exames solicitados no terceiro 
trimestre: 


'N 


-> Sorologia para lues (VDRL) 

-> Anti-HIV 

-> Hematocrito e hemoglobina 
-> HBsAg 

-> Sorologia para toxoplasmose, se IgM e 
IgG nao reagentes no primeiro trimestre 
-> Pesquisa para Streptococcus do grupo B 
(nao ha unanimidade nessa indicagao) 

V___ J 


Sorologia para toxoplasmose 

No Estado do Rio Grande do Sul, a toxoplasmose 
congenita e mais prevalente do que em outras 
regioes do Brasil. Aqui se recomenda o rastrea- 


Tabela 1.4 Terapeutica com sulfato ferroso na gestagao 

Hb> 11 g% Ausencia de anemia: Administrar 300 mg (1 dr) de sulfato ferroso (60 mg 

de Fe elementar)/dia, a partir da 20 a semana. 

Hb 8-11 g% Anemia leve ou moderada: Tratar com 900 mg/dia. Repetir Hb 4 a 8 

semanas apos. Se os niveis se mantiverem ou diminuirem, encaminhar 
para pre-natal de alto risco. 

Hb <8 g% Anemia grave: encaminhar para pre-natal de alto risco. 
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mento sorologico universal para toxoplasmose 
(IgG e IgM) na primeira consulta de pre-natal. 

As pacientes com IgG reagente e IgM nao 
reagente ja tiveram contato no passado com 
toxoplasmose. Essas pacientes estao imuni- 
zadas; nao apresentam, em princlpio, risco 
de toxoplasmose congenita e nao requerem 
orientaqoes especiais. A exceqao a essa regra 
sao as pacientes imunossuprimidas ou imuno- 
deprimidas. 

As pacientes com IgM e IgG nao reagentes 
sao suscetlveis a toxoplasmose e devem ser 
orientadas a evitar a ingestao de came mal 
cozida, proteger as maos ao lidar no jardim, 
lavar bem frutas e verduras e evitar contato 
com animais (principalmente gatos). Essas pa¬ 
cientes devem ter a sorologia repetida no se- 
gundo e terceiro trimestres com o objetivo de 
detectar a primoinfecqao durante a gestaqao. 
Se pacientes inicialmente suscetlveis apresen- 
tarem IgM positivo em medidas subsequentes, 
levanta-se forte suspeita de infecqao aguda, e 
a paciente deve ser encaminhada ao pre-natal 
de alto risco. 

Algumas gestantes apresentam-se com IgM po¬ 
sitivo no primeiro trimestre; afastada a possibi- 
lidade de falso-positivo, o manejo desses casos 
depende do momento em que ocorreu a infec¬ 
qao (pre-concepcional ou ja durante o primeiro 
trimestre). Nesses casos, a realizaqao do teste de 
avidez de IgG ate o final do primeiro trimestre 
pode ajudar a discriminar as infecqoes adquiri- 
das no primeiro trimestre (com risco de infecqao 
congenita grave) das infecqoes previas a gesta¬ 
qao (sem risco fetal aumentado). 

->Anticorpos IgG com alta avidez indicam in¬ 
fecqao antiga e excluem infecqao aguda nos 
ultimos 3 a 4 meses. 

-> Anticorpos com baixa avidez geralmente in¬ 
dicam infecqao aguda, mas nao sao sempre 
conclusivos, pois podem persistir por mais de 
tres meses a partir do inlcio da infecqao e po¬ 
dem, portanto, estar associados tanto a uma 
infecqao aguda pre-concepcional quanto ao 
inlcio da gestaqao. 

A diferenciaqao entre infecqao antiga ou recen- 
te e extremamente relevante para a decisao da 


conduta, ja que o risco para o feto existe apenas 
em caso de primoinfecqao aguda durante a ges¬ 
taqao atual, sendo praticamente inexistente em 
casos de infecqao antiga ou reinfecqao. 

Em casos de infecqao aguda durante a gesta¬ 
qao, e importante tambem definir a IG em que 
ocorreu a infecqao: com o avanqar da gestaqao, 
aumenta o risco de infecqao congenita, porem 
diminui a gravidade do acometimento fetal. 

(Para mais detalhes, ver Cap. 31, Infecqoes ne- 
onatais). 

HBsAg 

A hepatite B apresenta incidencia de cerca de 
2% em nosso meio. Sabe-se que a transmis¬ 
sao vertical e responsavel por parte significa- 
tiva dos indivlduos infectados e que esse risco 
pode ser diminuldo por meio da administraqao 
da vacina da hepatite B e da imunoglobulina 
para o RN logo apos o parto. Recomenda-se, 
portanto, o rastreamento da hepatite B median- 
te pesquisa do HBsAg no terceiro trimestre, 
independentemente de haver fatores de risco 
identificaveis (historia de hepatite, transfusoes 
sangulneas e uso de drogas injetaveis). Nao se 
justifica a solicitaqao no inlcio da gestaqao, ja 
que nao ha tratamento disponlvel que diminua 
o risco de transmissao vertical. Se a gestante for 
HBsAg-positivo, deve-se encaminhar a paciente 
para atenqao especializada. 

A transmissao materno-fetal pode ocorrer 
intrautero, no momento do parto ou apos o 
parto. A alta eficacia da vacinaqao do RN suge- 
re que a maioria das infecqoes ocorre durante 
ou apos o parto e que a transmissao transpla- 
centaria e muito rara. 0 risco da transmissao 
tern relaqao direta com o status de replicaqao 
em que se encontra a mae (86-90% em maes 
com HBeAg-positivo e 32% em maes com 
HBeAg-negativo). 

A amamentaqao nao parece aumentar o risco, 
e nao ha indicaqao formal de suspensao de 
aleitamento materno em filhos de mulheres 
HbsAg-positivo que tenham recebido profilaxia 
neonatal. 

Nao ha evidences de que a cesariana eletiva di¬ 
minua os riscos de transmissao vertical. 
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Anti-HCV 

Atualmente o rastreamento de rotina da hepati¬ 
te C nao e recomendado, devendo ser feito ape- 
nas em pacientes com fatores de risco como os 
citados para hepatite B. A transmissao vertical 
da hepatite C ocorre somente com a presenga 
de HCV-RNA detectavel e e influenciada pela 
viremia materna e pela coinfecgao com o HIV, 
sendo estimada em cerca de 1 a 7%. 0 momen- 
to de maior risco de transmissao (intrautero ou 
no momento do parto) ainda nao e claramente 
definido, e nao ha forma de prevengao efetiva 
do neonato. 

Sorologia para rubeola 

0 Ministerio da Saude nao recomenda rastrea¬ 
mento de rotina para rubeola na gestagao. No 
caso de gestantes no inicio da gravidez com 
suspeita de infecgao ou com historia de possi- 
vel exposigao a doenga, ha consenso de que a 
solicitagao da sorologia esta indicada. Em caso 
de infecgao aguda durante a gestagao, sabe-se 
que os defeitos congenitos mais graves ocorrem 
quando a infecgao aguda acontece no primeiro 
trimestre da gestagao. 

As mulheres suscetiveis deverm ser orientadas 
acerca dos riscos de adquirir a infecgao durante 
a gestagao e a respeito da importancia de serem 
vacinadas no puerperio (Tab. 1.5). 

Sorologia para citomegalovirus 

As taxas de infecgao neonatal por CMV sao 
estimadas entre 0,2 e 2% dos nascimentos, 
dependendo da soroprevalencia da populagao 
estudada, podendo ocorrer transmissao verti¬ 
cal por primoinfecgao, reinfecgao ou, mais ra- 
ramente, por reativagao da doenga materna. 
No primeiro trimestre, a infecgao fetal e menos 
frequente, mas e responsavel pelos casos de 
malformagoes. Cerca de 90% das infecgoes 
neonatais sao subclinicas ou com doenga leve, 
e o restante desenvolve a infecgao aguda neo¬ 
natal sintomatica. 

Apesar da alta prevalencia, o rastreamento de 
rotina nao e recomendado, devido a ausencia 
de um tratamento efetivo que possa ser ad- 
ministrado durante a gestagao para prevenir 
ou reduzir a morbidez da doenga para o feto. 
Em gestantes imunossuprimidas (HIV-positivo, 


transplantadas), entretanto, a realizagao de so¬ 
rologia para CMV esta indicada. 

Atualmente ainda nao estao disponfveis vacinas 
para prevenir a infecgao pelo CMV. 

Rastreamento para Streptococcus 
do grupo B 

O Streptococcus do grupo B (SGB) acomete o 
neonato pela transmissao vertical intraparto, 
causando infecgoes graves, como sepse neo¬ 
natal precoce, pneumonia e meningite; alem 
disso, a colonizagao materna por SGB esta as- 
sociada a infecgoes do trato urinario, corioa- 
mnionite, endometrite, sepse e meningite na 
gestante. Estima-se que 10 a 30% das gestan¬ 
tes sejam colonizadas pelo SGB, e 63% dessas 
pacientes nao apresentam qualquer fator de 
risco. A partir de 2002, o CDC passou a re- 
comendar que seja realizado o rastreamento 
universal das gestantes com cultura de swab 
vaginal e anal para identificar a colonizagao 
pelo SGB entre 35 e 37 semanas de gestagao. 
Essa conduta nao e recomendada por outras 
instituigoes, como o Royal College of Obste¬ 
trics and Gynaecologists (RCOG), que ques- 
tiona sua efetividade e sua avaliagao custo- 
-beneficio. 

Em alguns casos, as gestantes sao candidatas 
a profilaxia antibiotica intraparto, sem necessi- 
dade de rastreamento no pre-natal: urocultura 
positiva para SGB na gestagao atual (coloniza¬ 
gao maciga do trato genital); RN de gestagao 
anterior acometido por sepse neonatal por 
SGB; trabalho de parto pre-termo (menos de 
37 semanas); rupreme em pre-termo; rupreme 
por 18 horas ou mais e febre durante o traba¬ 
lho de parto. 

O esquema recomendado e uma dose de ata- 
que de penicilina G cristalina 5.000.000 III e, 
apos, 2.500.000 Ul de 4/4 horas ate o momento 
do parto. 

Triagem para doenga de tireoide 

O hipotireoidismo materno esta associado a al- 
tas taxas de abortamentos espontaneos de pri¬ 
meiro trimestre. Nas gestagoes que continuam, 
esta associado a alteragoes cognitivo-compor- 
tamentais na crianga, alem de complicagoes 
gestacionais, como pre-eclampsia, parto pre- 
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maturo, descolamento de placenta, hemorragia 
pos-parto, etc. 

0 hipertireoidismo esta associado a abortamen- 
to espontaneo, parto prematura, baixo peso 
ao nascimento, morte fetal intrauterina, pre- 
-eclampsia e insuficiencia cardiaca. 

A avaliagao da fungao tireoidea na gestagao 
nao faz parte das recomendagoes rotineiras; a 
triagem e recomendada pelo ACOG apenas se 
houver suspeita clfnica de doenga materna ou 
historia familiar de doenga da tireoide. Estudos 
recentes, no entanto, sugerem que essa abor- 
dagem deixa de diagnosticar ate urn tergo das 
gestantes com hipotireoidismo (Vaidya et al., 
2007). Devido a alta morbidade do hipotireoi¬ 
dismo materno para o feto, alguns especialistas 
recomendam rastreamento universal de fungao 
tireoidea no pre-natal ou preferencialmente no 
periodo pre-concepcional. Esse assunto perma- 
nece controverso, tornando necessario mais es¬ 
tudos para maiores esclarecimentos. 


Ultrassonografias 

O uso de exames ultrassonograficos e de gran¬ 
de valia em muitas situagoes na obstetricia; no 
entanto tem-se verificado atualmente um abuso 
na solicitagao de tais exames, o que aumenta 
consideravelmente custos e resultados falso-po- 
sitivos. A Fundagao de Medicina Fetal recomen- 
da realizar um exarme entre 11 e 13 semanas 
(para datagao, determinagao de numero de 
fetos e medida da translucencia nucal) e outro 
apos 20 semanas para avaliagao de morfologia. 

0 estabelecimento de uma rotina para realiza- 
gao de exames ultrassonograficos na gestagao 
ainda e motivo de controversy, uma vez que 
nao houve ainda demonstragao clara de que 
essa pratica reduza a morbimortalidade perina¬ 
tal ou materna. Fla evidences de que a realiza- 
gao de ultrassonografia obstetrica no primeiro 
trimestre esteja associada a detecgao precoce 
de gestagoes multiplas e de malformagoes fetais 
e a redugao das taxas de indugao de parto por 
pos-datismo, sem, no entanto, reduzir a mortali- 
dade neonatal. E razoavel, portanto, a recomen- 
dagao de ecografia no primeiro trimestre (Fede- 
ragao Brasileira das Associagoes de Ginecologia 
e Obstetricia, 2007). 



As recomendagoes do Ministerio da Saude 
consideram que a nao realizagao universal de 
ecografia durante gestagoes de baixo risco nao 
diminui a qualidade da assistencia pre-natal. 
Apesar disso, salienta que, em situagoes clinicas 
especificas, o exame esta indicado. Alem disso, 
o Ministerio reforga que, em gestagoes de alto 
risco, a ecografia com dopplervelocimetria da 
arteria umbilical esta associada a redugao da 
morbimortalidade perinatal. 


Vacinaqao 

Vacina antitetanica 

A vacinagao de mulheres em idade fertil e medi¬ 
da importante para a prevengao do tetano neo¬ 
natal. Apesar de amplamente divulgada e facil- 
mente acessivel, a taxa de vacinagao para tetano 
ainda se encontra abaixo do ideal. Dados bra- 
sileiros do Ministerio da Saude, publicados em 
2004, demonstram que apenas cerca de 41 % 
das gestantes sao efetivamente imunizadas. 

O esquema proposto pelo Ministerio da Saude 
encontra-se descrito na Tabela 1.6. 

Vacina contra influenza 

Gravidas devem fazer vacina contra a gripe, 
principalmente antes dos meses de inverno nas 
regioes de clima frio, como no sul do Brasil, pois 
as infecgoes respiratorias tern curso mais grave 
nas gestantes e podem contribuir significativa- 
mente para o obituario materno. 

Demais vacinas: ver Tabela 1.5. 

Imunoglobuiinas 

O uso de imunoglobuiinas na gestagao em prin- 
cipio segue as mesmas indicagoes utilizadas 
para nao gestantes. 



Duvidas comuns 

Cuidados higienicos 

Devem ser mantidos como de costume, nao ha- 
vendo restrigoes a banhos de irmersao, sauna, 
piscina ou mar. Recomenda-se o uso de roupas 
confortaveis; incentiva-se o uso de sapatos bai- 







40 


Freitas, Martins-Costa, Ramos & Magalhaes 


Tabela 1.5 Vacinagao na gestagao 



Tipo 

Recomendagao 

Hepatite B 

Inativa e recombinante 

Sem riscos para o feto. Vacinar na 
gravidez se alto risco para adquirir 
a doenga (profissionais de saude, 
usuarias de drogas, contato sexual com 
portadores, politransfundidas). 

Influenza, gripe H1N1 

Virus atenuado ou morto 

Recomenda-se a vacinagao. 

Raiva e hepatite A 

Virus inativo ou morto 

Podem ser usadas na gestagao. 

Febre amarela 

Virus vivo e atenuado 

Nao deve ser aplicada em gestantes ou 
mulheres que pretendam engravidar nos 
proximos 3 meses. So deve ser feita em 
casos de exposigao iminente. 

Sarampo, caxumba, rubeola, 
varigela 

Virus vivo e atenuado 

Nao devem ser aplicadas em gestantes 
ou mulheres que pretendam engravidar 
nos proximos 3 meses. 

Haemophilus influenzae, 

Polissacarideos 

Pode ser usada na gravidez. 

Neisseria meningitidis, 

Polissacarideos 

Pode ser usada na gravidez; mesmas 
indicagoes das nao gestantes. 

Pneumococcus 

Polissacarideos 

Pode ser usada na gravidez, 
especialmente em pacientes 
transplantadas, cardiopatas, 
pneumopatas, hepatopatas, alcoolistas, 
diabeticas, asplenicas, nefropatas 
cronicas ou imunossuprimidas. 


xos e sutia. Para pacientes com varizes, sao reco- 
mendadas meias elasticas. 

E importante o estimulo a bons habitos de hi- 
giene oral, pois infecgoes orais maternas, como 
periodontite, podem representar um foco infec- 
cioso e inflamatorio, podendo estar associadas a 
resposta inflamatoria placentaria e fetal e, con- 


sequentemente, a taxas aumentadas de traba- 
Iho de parto prematura. 

Exercicios fisicos 

Na ausencia de complicagoes clinicas ou obste- 
tricas, recomenda-se a realizagao de 30 minutos 
ou mais de exercicio aerobico leve por dia na 


Tabela 1.6 Vacinagao antitetanica na gestagao 


Situagao Conduta 


Nao vacinadas ou passado vacinal ignorado 


Vacinagao incompleta (1 ou 2 doses) 

Vacinadas com esquema completo e ultima 
dose ha mais de 5 anos 
Vacinadas com esquema completo e ultima 
dose ha menos de 5 anos 


Aplicar 3 doses da vacina, com intervalo de 8 semanas 
a partir da 20 a semana. Se estiver em fase avangada da 
gestagao, realizar 2 doses (medida que ja protege o feto) 
e realizar a terceira no puerperio. Se nao houver tempo 
para as 2 doses, reduzir o intervalo para 4 semanas. 
Completar o total de tres doses, com intervalo de 8 
semanas a partir da 20 a semana. 

Aplicar uma dose de reforgo logo que possivel. 

Imunizadas. 
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maioria dos dias da semana. Pacientes previa- 
mente sedentarias ou com algum tipo de risco 
gestacional devem ser submetidas a avaliagao 
cllnica cuidadosa antes de iniciarem qualquer 
tipo de atividade flsica durante a gestagao. 

Cuidados em relagao as modalidades esportivas 
a serem praticadas e as alteragoes cardiovascu- 
lares desencadeadas pela gestagao devem ser 
observados. Em geral, a participagao na maioria 
das atividades recreacionais e considerada segu- 
ra, mas esportes com alto potencial de contato 
ou com grande risco de queda (pela possibilida- 
de de trauma materno e fetal) e mergulho (pelo 
risco de doenga descompressiva no feto) devem 
ser evitados. A gestante tambem deve evitar a 
realizagao de exerdcios em posigao supina (Fe- 
deragao Brasileira das Associagoes de Ginecolo- 
gia e Obstetricia, 2007). 

Nao ha evidences de que repouso no leito previ- 
na trabalho de parto prematura. 

Estudos sugerem que a realizagao de programas 
especlficos de atividades flsicas adequados para 
gestantes e exerdcios aquaticos estao associa- 
dos a melhora significativa da dor lombar nessas 
pacientes, alem de outros beneffcios. 

Viagens 

Geralmente, nao ha restrigoes a viagens, sendo 
consideradas seguras ate quatro semanas antes 
da data provavel do parto. Em relagao ao uso 
de cintos de seguranga, a recomendagao e que 
seja usado de rotina por gestantes o cinto de se¬ 
guranga de tres pontas. Essa recomendagao foi 
questionada devido a relatos de caso de lesoes 
fetais possivelmente decorrentes do seu uso; no 
entanto o risco de nao usar o cinto parece ser 
maior do que o risco desse tipo de lesao. 

Viagens aereas parecem ser seguras para ges¬ 
tantes sem complicagoes obstetricas ou cllnicas; 
nao parece haver aumento da incidencia de 
desfechos adversos. As companhias aereas ge¬ 
ralmente permitem a viagem ate 36 semanas de 
gestagao. 0 ACOG recomenda uso de cinto de 
seguranga durante toda a viagem e medidas de 
profilaxia para edema e/ou trombose de mem- 
bras inferiores (uso de meias elasticas compres- 
sivas, movimentagao periodica dos membros 
inferiores, evitar uso de roupas apertadas, de- 


ambulagao quando possfvel e manutengao de 
hidratagao adequada). 

Viagens a regioes de grandes altitudes (> 2.400 
m) podem trazer problemas nos mecanismos de 
adaptagao a hipoxia, devendo ser evitadas. 

Questoes trabalhistas 

As pacientes devem ser orientadas quanto aos 
seus direitos trabalhistas, como licenga-mater- 
nidade, protegao para mulheres que amamen- 
tam, etc. 

Vida sexual 

A princlpio, nao ha restrigao para atividade se¬ 
xual durante gestagoes de baixo risco e sem 
intercorrencias. Nao ha associagao de ativi¬ 
dade sexual durante o terceiro trimestre com 
aumento da taxa de nascimentos pre-termo. 
Relagoes sexuais devem ser contraindicadas 
apenas em situagoes especiais, como trabalho 
de parto prematura e ruptura prematura de 
membranas. 

Tabagismo, uso de alcool e 
drogas iiicitas 

Nao existem evidences sobre quantidades se¬ 
guras de alcool na gestagao. Sua ingestao esta 
associada a slndrome do alcool fetal, que inclui 
dificuldades no desenvolvimento neurocomporta- 
mental, dismorfias facials e retardo de crescimen- 
to. A recomendagao e a abstinencia alcoolica. 

Todas as drogas iiicitas tern associagao com des¬ 
fechos adversos na gestagao, devendo ser con¬ 
traindicadas. 0 uso de cocalna e crack esta as- 
sociado a descolamento prematura da placenta, 
ruptura prematura de membranas, hipertensao 
arterial, proteinuria e convulsoes. 

Em relagao ao tabagismo, sabe-se que e o fator 
de risco potencialmente modificavel mais im- 
portante para desfechos desfavoraveis na gesta¬ 
gao. Esta associado a abortamento espontaneo, 
descolamento prematura de placenta, ruptura 
prematura de membranas, placenta previa, tra¬ 
balho de parto prematura, restrigao de cresci- 
mento intrauterino, baixo peso ao nascimento e 
gestagao ectopica. 

Devem ser feitos esforgos para que a mulher 
cesse o uso de drogas durante a gestagao e 
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tambem e importante fornecer apoio para que 
nao volte a usa-las apos o parto. 

Ingestao de cafeina e polifenois 

Estudos observacionais nao conclusivos suge- 
rem associagao de ingestao de cafeina com 
abortamento, baixo peso ao nascimento e mor- 
te fetal tardia. 0 assunto permanece controver- 
so. Apesar disso, parece sensato recomendar 
que a gestante limite a ingestao de cafeina para 
o minimo possivel, ja que quantidades peque- 


nas (ate 3 xicaras por dia) nao parecem repre- 
sentar risco. 

A associagao entre ingestao aumentada de poli¬ 
fenois pelas gestantes e discretas alteragoes he- 
modinamicas fetais (constrigao do ducto arterio- 
so) levou a preocupagoes sobre a seguranga de 
ingerir alimentos com polifenois na gravidez. As 
evidences atuais da literatura confirmam que, 
ingeridos dentro dos parametros habituais, os 
alimentos ricos em polifenois sao seguros para 
as gestantes e seus fetos. 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Acerca das orientagoes dadas a gestante no 
pre-natal, temos evidences de que: 


a. Repouso no leito previne abortamentos 
em pacientes com sangramento vaginal 
na primeira metade da gravidez. 

b. Exercicios aquaticos, realizados na 
segunda metade da gravidez, podem 
reduzir alguns desconfortos da gravida, 
como a lombalgia. 

c. Suplementagao dietetica com fibras 
vegetais nao e efetiva na redugao da 
constipagao na gravidez. 

d. Atividade sexual durante o terceiro 
trimestre da gravidez esta associada ao 
aumento da prematuridade. 

e. Repouso no leito previne o parto 
pre-termo. 


2. Qual a afirmagao abaixo e correta no que 

diz respeiro a assistencia pre-natal? 

a. Somente gestantes com anemia devem 
receber suplementagao com ferro e acido 
folico na segunda metade da gravidez. 

b. Faz-se o diagnostico de diabete 
gestacional se a paciente apresenta 
glicemia de jejum superior a 85 mg/dL na 
segunda metade da gravidez. 

c. A pressao arterial da gestante deve ser 
avaliada com a paciente sentada, apos o 
minimo de 5 minutos de repouso. 

d. E aconselhavel adiar a coleta do exame 
citopatologico de colo uterino para 
depois do termino da gravidez. 

e. Somente necessitam receber reforgo 
de vacina antitetanica as gestantes que 
receberam a ultima dose dessa vacina ha 
10 anos ou mais. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Aconselhamento 

Pre-concepcional 


Jose Antonio Magalhaes 
Maria Teresa Vieira Sanseverino 


A sociedade atual tende a ter um nurmero menor 
de filhos por casal quando comparada as gera- 
goes anteriores. No atual contexto, a gestagao e 
um evento cada vez mais planejado. Os casais 
que tern pianos de conceber um filho desejam 
receber orientagoes para otimizar as chances de 
que tudo ocorra bem durante a gestagao. 

No entanto, um numero ainda significativo 
de gestagoes (50% ou mais) nao e planejado. 
Por essa razao, a informagao a respeito da im- 
portancia dos cuidados preventivos em uma 
gestagao futura deve ser sempre abordada 
nas consultas de mulheres em idade fertil. In- 
formagoes a respeito de riscos relacionados ao 
consumo de alcool, tabaco e outras drogas na 
gestagao, prevengao de infecgoes e orientagao 
a respeito de anticoncepgao segura podem 
contribuir para diminuir gestagoes indesejadas, 
alem de prevenir retardo mental e complica- 
goes obstetricas. 

Quando uma gestagao e planejada, ha especial 
predisposigao do casal para incorporar mudan- 
gas de habito saudaveis em sua rotina. E impor- 
tante que o casal esteja fisica e emocionalmente 
preparado para um evento que ira modificar sua 
vida. Sem duvida, e papel do medico participar 
desse processo em ambos os aspectos. 


cionar informagoes e orientagoes que efetiva- 
mente contribuam para a prevengao de defeitos 
congenitos. 

Muitas das recomendagoes tradicionalmente 
feitas nas consultas de aconselhamento pre- 
-concepcional carecem de embasamento em 
evidences epidemiologicas fortes. Neste capi- 
tulo, procurou-se sumarizar o que ha de ob- 
jetivo nessa area, alem de abordar os pontos 
que mais frequentemente inquietam as futu- 
ras gestantes. 0 proposito deste texto e apoiar 
o obstetra na condugao, desde o inicio, de 
uma gestagao planejada e, portanto, altamen- 
te valorizada. 


A consults medica 

O ideal e que a consulta pre-concepcional ocor¬ 
ra pelo menos tres meses antes da suspensao 
da anticoncepgao. Essa consulta devera incluir, 
alem do historico ginecologico e obstetrico, 
uma anamnese detalhada (Quadra 2.1) que per- 
mita adaptar as recomendagoes as condigoes 
particulares de cada paciente. 

0 exame fisico da paciente engloba: 

Exame fisico geral e ginecologico completo 



O aconselhamento pre-concepcional e parte 
dos cuidados pre-natais e deve estar disponivel 
a todas as mulheres em idade fertil que o dese- 
jarem, mesmo no ambito da atengao primaria. 
E tambem uma oportunidade unica de propor- 


Aferigao de peso e altura 

Medida da presao arterial 

^ Coleta de material para exame citopatologi- 
co do colo uterino 
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QUADRO 2.1 

Consulta pre-concepcional: avaliagao do risco gestacional 


Avaliagao medica 

Avaliagao psicossocial 

-> Idade materna 

-> Habitos nutricionais 

-> Antecedentes medicos 

-> Exercicio fisico 

- Diabete 

-> Tabagismo 

- Doengas da tireoide 

-> Uso de drogas 

- Doengas tromboembolicas 

Uso de alcool 

- Doengas psiquiatricas 

-> Situagao familiar 

- Epilepsia 

- Hipertensao arterial sistemica (HAS) 

-> Historia familiar 

-> Doengas infecciosas 

- Rubeola 

- Varicela 

- Toxoplasmose 

- Hepatite B 

- HIV 

- Infecgao urinaria 
-> Imunizagoes 

-> Riscos ocupacionais 


v_/ 


Os exames subsidiaries de rotina que deverao 
ser solicitados incluem: 

-> Hemograma 

-> Glicemia de jejum 

-> VDRL 

Anti-HIV 


receber as vacinas pelo menos tres meses an¬ 
tes de suspender a anticoncepgao. Ainda que 
nao exista recomendagao para rastreamento 
pre-concepcional da hepatite B, pacientes com 
risco elevado para essa infeegao, assim como 
profissionais de saude, poderao aproveitar a 
oportunidade para revisar sua sorologia e, se 
necessario, receber a vacina. 


-> IgG para toxoplasmose 

-> IgG para rubeola 

-> Exame comum de urina 

A anamnese sobre infeegoes devera ser dirigi- 
da aos possiveis riscos reprodutivos: a paciente 
devera ser especificamente interrogada quanto 
as ocorrencias de doengas infantis, como ru¬ 
beola e varicela, que podem causar lesao fetal 
e para as quais existe vacina eficaz disponivel. 
Em caso de duvida quanto a rubeola, devera 
ser solicitada dosagem de anticorpos IgG para 
essa infeegao. As pacientes suscettveis deverao 


Idade materna 

As gestagoes nos extremos da idade reprodu- 
tiva apresentam piores desfechos perinatais. 
Enquanto na maioria das gestagoes na adoles- 
cencia nao ha planejamento, e comum a con¬ 
sulta pre-concepcional em mulheres maduras. 
Essas mulheres procuram aconselhamento pre- 
-concepcional em idade mais avangada e devem 
ser informadas da diminuigao gradativa na taxa 
de concepgao espontanea com o passar dos 
anos. Ha tambem maior risco de abortamentos 
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espontaneos e de doengas cromossomicas com 
o avango da idade materna. Alem disso, apos os 
35 anos, podem apresentar, com maior frequen- 
cia, doengas cronicas, estando mais propensas a 
desenvolverem condigoes que podem afetar o 
sucesso da gestagao, como diabete gestacional 
ou hipertensao arterial. 


Doengas preexistentes 

Especial atengao devera ser dada as condigoes 
medicas preexistentes que possam afetar o feto 
e o curso da gestagao. Alem dos riscos inerentes 
a propria doenga, somam-se os efeitos adversos 
que as medicagoes de uso cronico podem cau- 
sar. As pacientes devem ser informadas acerca 
do efeito da gestagao sobre sua doenga. Em pa¬ 
cientes diabeticas e tireoidopatas, e importante 
otimizar o controle metabolico antes que ocorra 
a concepgao. 

O diabete materno esta associado a urn au- 
mento na frequencia de diversas malfor¬ 
magoes congenitas, incluindo defeitos de 
fechamento de tubo neural e cardiopatias 
congenitas, que sao diretamente associadas 
aos niveis de glicemia materna no periodo pe- 
riconcepcional. Assim, o diagnostico pre-con- 
cepcional de diabete subclinica e o controle 
rigoroso do diabete materno sao medidas pre- 
-concepcionais importantes na prevengao de 
defeitos congenitos. 

Medicagoes para hipertensao, epilepsia, 
tromboembolismo, depressao e ansiedade 



devem ser revisadas e modificadas, se ne- 
cessario, antes do inicio da gestagao (ver 
Cap. 39, Drogas teratogenicas). 


Doengas geneticas 

A anamnese devera enfocar o historico de 
doengas geneticas na familia da paciente e de 
seu companheiro, na tentativa de identificar a 
segregagao de patologias hereditarias que ne- 
cessitem do apoio de um geneticista clfnico no 
planejamento das tomadas de decisao antes e 
durante a gestagao. 

0 Quadra 2.2 resume as principals indicagoes 
para aconselhamento genetico pre-concepcional. 

Em muitos casos de historia de doenga genica 
na familia, como na fibrose cfstica, e possivel de- 
terminar se um ou ambos os pais sao portadores 
de mutagoes, tornando possivel o aconselha¬ 
mento preciso quanto aos riscos de recorrencia 
e sobre a existencia ou nao de diagnostico pre- 
-natal para a condigao. 



Suplementos dieteticos 

A principal medida que a mulher que deseja en- 
gravidar pode tomar e que comprovadamente 
reduz a incidencia de malformagoes congenitas 
e o uso do acido folico periconcepcional. Essa 
conduta esta baseada em resultados de ensaios 
clinicos randomizados versus placebo (Lumley et 
al„ 2001). 



{ - 

QUADRO 2.2 

Indicagoes para aconselhamento genetico pre-concepcional 


V 


-> Abortamentos de repetigao 

-> Casal portador de anormalidade cromossomica balanceada 
Consanguinidade 

Historia familiar de anomalias cromossomicas 
-> Historia pessoal ou familiar de malformagoes 
-> Historia pessoal ou familiar de doengas genicas 
-> Historia familiar de retardo mental 
-> Idade materna avangada 

Uso cronico de medicamentos potencialmente teratogenicos 


A 


J 
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O uso de acido folico antes da concepqao e 
ate a 12® semana tem um forte efeito pro- 
tetor, reduzindo em ate 70% a incidencia de 
defeitos de tubo neural, como anencefalia 
(Fig. 2.1) e espinha bifida (Prevention..., 
1991; Lumley et al., 2001). 

Em pacientes que ja tiveram filhos afetados 
por defeitos de tubo neural (DTN), a dose a ser 
prescrita e de 4 mg/dia (prevenqao secundaria). 
Na maioria dos casos (prevenqao primaria), ha 
evidencia de eficacia com dosagens variando 
entre 0,4 e 0,8 mg/dia. Essas apresentaqoes 
nao estao disponiveis comercialmente de ma- 
neira isolada, podendo ser formuladas em far- 
macias de manipulaqao (Centers for Disease 
Control and Prevention, 1992). Tais quantida- 
des de acido folico (vitamina do grupo B en- 
contrada em folhas verdes) nao sao atingidas 
por nenhum regime dietetico, justificando-se 
assim a sua suplementaqao. 

Nao existem evidences de beneflcio da suple¬ 
mentaqao de rotina de multivitammicos ou de 
outros oligoelementos. Contudo, as vitaminas 
A e D ingeridas em excesso podem ser terato- 
genicas. 



Figura 2.1 Anencefalo. 


Estado nutricional 

Tanto o excesso de peso quanto o baixo peso 
podem ser causas de problemas durante a ges¬ 
taqao. Peso e preparo ffsico adequados favore- 
cem o trabalho de parto e o nascimento fisio- 
logicos. O peso pre-concepcional idealmente 
deve estar, no maximo, 15% acima ou abaixo 
do peso ideal para a estatura. 

A prevalence da obesidade tem aumentado em 
mulheres em idade reprodutiva, o que torna o 
sobrepeso um dos fatores de risco obstetrico 
mais comuns. Mesmo o sobrepeso moderado 
e um fator de risco para diabete gestacional e 
doenqa hipertensiva, sendo esses riscos mais 
acentuados em pacientes obesas. Comparan- 
do maes de peso elevado com aquelas de peso 
normal, encontramos maior taxa de cesarianas 
e aumento da incidencia de complicaqoes anes- 
tesicas e pos-operatorias. Existem tambem mais 
riscos fetais secundarios a obesidade, que, por 
meio de diversos mecanismos, aumentam a 
mortalidade perinatal e a chance de o recem- 
-nascido ser admitido em unidade de terapia 
intensiva. 

De qualquer forma, a perda de peso durante a 
gestaqao nao e recomendada, e ha evidences 
de aumento no risco de defeitos de fechamento 
de tubo neural em filhos de mulheres que per- 
deram peso no perfodo periconcepcional e na 
gestaqao precoce. O mecanismo sugerido en- 
volve a produqao de corpos cetonicos (Robert; 
Francannet; Shaw, 1995). Portanto, programas 
de reduqao de peso sao beneficos no perfodo 
anterior a concepqao, mas nao devem ser man- 
tidos durante a gestaqao. 

Pacientes com peso extremamente baixo po¬ 
dem deixar de ovular normalmente, dificultan- 
do a concepqao. Uma vez gravida, a paciente 
apresenta risco aumentado de crescimento fetal 
restrito e de parto pre-termo. 

O estado nutricional alterado e o principal fator 
de risco obstetrico removfvel no aconselhamen- 
to pre-concepcional. Nessa fase da vida, as mu¬ 
lheres encontram-se especialmente motivadas 
a aderir a mudanqas de habitos que podem ser 
beneficas a longo prazo (Sanseverino; Spritzer; 
Shuler-Faccini, 2001). 
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Exercfcio ffsico 

Pacientes que praticam exercfcios ffsicos devem 
ser encorajadas a continuar a faze-los durante 
o periodo pre-concepcional e durante a gesta¬ 
gao. Entretanto, algumas recomendagoes feitas 
habitualmente no infcio da gestagao podem ser 
extrapoladas para esse periodo, uma vez que o 
desenvolvimento embrionario ja estara em curso 
quando a paciente souber que esta gravida. 

Os cuidados serao no sentido de manter nutri- 
gao e hidratagao adequadas antes e apos a ati- 
vidade ffsica. Alem disso, devemos alertar as pa¬ 
cientes quanto ao superaquecimento corporal. 
A temperatura corporal e, consequentemente, 
a temperatura intrauterina podem atingir os 
39°C apos a pratica de exercfcio vigoroso pro- 
longado em ambiente fechado, como em uma 
academia lotada. Sabendo que a hipertermia 
no periodo embrionario causa malformagoes, e 
prudente evitar excessos dessa natureza, mes- 
mo na ausencia de estudos mais elaborados a 
esse respeito. 



Habitos e ambiente 

O uso de alcool, tabaco e drogas ilfcitas devera 
ser totalmente suspenso junto com a anticon- 
cepgao. Todas as drogas recreacionais, Ifcitas e 
ilfcitas, tern comprovadamente agao teratogeni- 
ca em diferentes graus. 

0 alcool e o teratogeno humano de uso mais 
largamente difundido. A exposigao pre-natal ao 
alcool e a principal causa de retardo mental pas- 
sfvel de prevengao. Como nao existe dose segu- 
ra de alcool na gestagao, a melhor estrategia e 
a abstengao. 

0 tabagismo materno esta associado a diversas 
complicagoes obstetricas, incluindo baixo peso 
e prematuridade. Alem disso, alguns genotipos 
fetais, quando associados ao fumo materno, 
apresentam urn risco maior de fenda palatina. 
Atualmente estao disponfveis medidas farma- 
cologicas, incluindo adesivos de nicotina, que 
auxiliam a parar de fumar. Como essas medidas 
nao sao seguras na gestagao, o periodo pre- 
-concepcional e o ideal para adota-las. 



0 aconselhamento a respeito do consumo de 
cafefna e controverso. A cafefna esta presente 
em cafe, cha, bebidas a base de cola, chocola¬ 
tes e medicamentos. 0 seu consumo excessivo 
(> 300 mg/dia) durante a gestagao esta asso¬ 
ciado a discreta redugao do peso do recem- 
-nascido. Existem evidences discrepantes a res¬ 
peito da existencia ou nao de risco aumentado 
de abortamento no primeiro trimestre relacio- 
nado ao consumo de cafefna e nos meses que 
antecedem a concepgao. Entretanto, existem 
evidences fortes de que a cafefna nao e urn te¬ 
ratogeno humano e nao tern agao no desenca- 
deamento de parto prematura. 

A associagao entre ingestao de alimentos ricos 
em polifenois (p. ex., suco de uva, cha de mate, 
etc.) por gestantes e alteragoes hemodinamicas 
fetais (constrigao do ducto arterioso) tern gera- 
do preocupagao. As evidences atuais da litera- 
tura mostram que, se ingeridos dentro de para- 
metros habituais de conduta, os alimentos ricos 
em polifenois sao seguros para as gestantes e 
seus fetos. 

Pacientes que nao tiveram contato com toxo- 
plasmose (IgG negativo) devem ser orientadas 
a evitar exposigao a fezes de gatos e poeira da 
terra. A carne deve ser bem cozida; leite e deri- 
vados, pasteurizados; a agua, fervida ou filtrada. 

A exposigao a asbesto, chumbo, radiagao, pes- 
ticidas e solventes organicos devera ser evitada. 
Uma avaliagao detalhada dos riscos e recomen- 
dada a mulheres que desempenham atividades 
profissionais que acarretam exposigao frequente 
a esses agentes (risco ocupacional). 


Sistema de informa^ao sobre 
agentes teratogenicos (SIAT) 

O SIAT e urn servigo gratuito que fornece infor- 
magoes atualizadas a respeito do risco de expo- 
sigoes durante o periodo pre-concepcional e du¬ 
rante a gestagao. E uma importante ferramenta 
de auxflio ao manejo de doengas cronicas que 
necessitam de tratamento permanente, permi- 
tindo a opgao por medicamentos com menor 
risco para o bebe. Contribui tambem no aconse¬ 
lhamento a respeito de exposigoes inadvertidas 
durante a gestagao, permitindo a tranquilizagao 
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quanto a preocupaqoes desnecessarias (ver Cap. 
39, Drogas teratogenicas). 


A concepqao 

Apos as recomendaqoes apresentadas anterior- 
mente, a paciente podera concluir sua consulta 
perguntando qual a melhor maneira para efeti- 
vamente ficar gravida. Se a paciente tiver ciclos 
regulares, as relacoes sexuais sem protepao de- 
verao comepar cinco dias antes da data prevista 
para a ovulapao (9 a dia em um ciclo-padrao de 


28 dias) e acontecer em dias alternados ate cin¬ 
co dias apos a ovulapao (19 a dia em um ciclo-pa¬ 
drao de 28 dias). 

A chance de conceppao em um dado mes fica 
em torno de 20%. Portanto, e importante lem- 
brar, em especial as pacientes nuligestas, que 
casais normals e saudaveis poderm levar ate um 
ano para terem sucesso na tentativa de conce- 
ber. As pacientes que tambem desejam engravi- 
dar em um determinado mes ou periodo do ano 
para programar a epoca do nascimento devem 
ser lembradas desse fator imponderavel. 


J 
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61 TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Em relagao as afirmativas abaixo, assinale 

"V" ou "F": 

( ) 0 uso de acido folico a partir da 6 a 

semana de gestagao previne a ocorrencia 
de defeito de fechamento de tubo neural 
(DFTN). 

( ) Nao existe dose segura de alcool na 
gestagao. 

( ) Existem evidences de que o 

emagrecimento durante o periodo 
periconcepcional e gestagao inigial 
aumenta o risco para DFTN. 

( ) 0 eontrole rigoroso do diabete materno 
no periodo periconcepcional diminui a 
probabilidade de defeitos congenitos. 

a. VVFF 

b. VFVF 

c. F F VV 

d. F V V V 

e. FVFV 


2. Em relagao aos cuidados perigoncepcionais, 

das afirmativas abaixo, qual(is) e(sao) 

verdadeira(s)? 

I. A ocorrencia de gestagao nao planejada 
e muito rara atualmente. 

II. Maes com doengas cronicas, como a 
epilepsia, devem suspender todas as 
medicagoes antes da concepgao e no 
inigio da gestagao. 

III. Ambos os extremos da idade materna 
estao relacionados a aumento de risco 
obstetrico. 

a. As alternativas I e III sao verdadeiras. 

b. As alternativas II e III sao verdadeiras. 

c. Somente a III e verdadeira. 

d. Todas as alternativas sao verdadeiras. 

e. Nenhuma alternativa e verdadeira. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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Medicina Fetal 

Jose Antonio Magalhaes 


Com o desenvolvimento tecnologico na avalia- 
gao pre-natal e com a ultrassonografia aliada 
a genetica, foi possfvel o diagnostico de urn 
grande numero de patologias congenitas de 
anomalias do desenvolvimento, podendo levar 
a uma melhora na capacidade terapeutica e, 
por conseguinte, a uma mudanga no manejo 
obstetrico. Entretanto, deve-se ter em mente 
nossa incapacidade atual para tratar inumeras 
afecgoes congenitas ou mesmo poder diminuir 
suas sequelas. 

Tornaram-se comuns, na atengao a gestagao, 
o reconhecimento do feto humano normal e 
a eventual necessidade de analises bioqufmi- 
cas, cromossomicas ou moleculares em tecidos 
feta is. 

Os principios eticos mais amplos da perinatolo- 
gia seriam a prevengao da morte prematura e 
a cura ou o tratamento de doengas, danos ou 
incapacidades. Alem disso, dentro do possfvel, 
deve-se tentar evitar ou minimizar sofrimentos e 
dores desnecessarios. 



A coleta de Ifquido amniotico (LA) por pun¬ 
gao via abdominal e urn elemento-chave no 
diagnostico genetico-fetal. A amniocentese e 
empregada desde o seculo XIX para tratamen¬ 
to de polidramnio, injegoes intra-amnioticas e 
determinagao de bilirrubinas. Atualmente, e 
utilizada com sucesso no campo da citoge- 
netica para a determinagao do cariotipo fetal 
em cultura de celulas de LA (Daffos; Forestier, 
1988; Steele; Breg, 1966). Suas indicagoes en- 
contram-se no Quadro 3.1, pois ainda nao ha 


tecnologia para a detecgao de uma alteragao 
em apenas urn gene, somente em regioes ou 
grupos de genes (Gross, 2009). 

A pungao da cavidade amniotica deve ser pre- 
cedida por uma ultrassonografia que avalie a vi- 
talidade fetal, a idade gestacional, o numero de 
fetos, a localizagao da placenta, a quantidade 
de LA e a presenga de anormalidades que pos- 
sam afetar o procedimento (miomas uterinos, 
malformagoes fetais, etc.) (Figs. 3.1 e 3.2). 

0 periodo da gestagao mais adequado para a 
coleta do LA e para a analise de celulas situa-se 
apos 15 a 16 semanas. A partir desse periodo, 
a qualquer momento, pode ser feito o exame. 

E o procedimento diagnostico e terapeutico 
mais largamente empregado dentro da medici¬ 
na fetal. 

Alem do LA coletado por amniocentese para 
a obtengao do cariotipo fetal, podemos ter 
como opgoes: tecido trofoblastico coletado 
por biopsia de vilosidades corionicas, sangue 
fetal por cordocentese ou cardiocentese, urina 
fetal por pungao vesical ou renal, liquido de 
ascite por pungao abdominal ou linfa por pun¬ 
gao de higroma cfstico-fetal. Ver adiante, na 
Figura 3.15, a experiencia adquirida durante 
19 anos. 

A amniocentese e empregada em medicina fe¬ 
tal com fins de analise citogenetica (estudo do 
cariotipo fetal), diagnostico molecular por se- 
paragao do DNA (doengas genicas com sondas 
conhecidas, paternidade e infecgao pre-natal) 
e ensaio bioquimico (dosagem ou pesquisa de 
enzimas especfficas, como nos erros inatos do 
metabolismo). 
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QUADRO B.1 

Amniocentese: indicates para 
estudo citogenetico 

-> Teste ecografico de rastreamento de 
cromossomopatias fetais (TN) alterado 
Historia familiar ou antecedente de 
crianga com anormalidade cromossomica 

-> Historia familiar ou antecedente fetal de 
defeito do tubo neural 
Antecedente de crianga com anomalias 
congenitas 

-> Anormalidade fetal (anatomica) 
diagnosticada pela ultrassonografia 


Todas as mulheres candidatas ao exame sao 
entrevistadas e orientadas previamente, rece- 
bendo um informe por escrito e anuindo com 
seu consentimento para que o exame possa ser 
realizado. 

A amniocentese de segundo trimestre tern 
sua seguranga atestada por diversos estudos, 
sendo que, em 14 deles, todos randomizados. 



Figura 3.1 Desenho de amniocentese guiada por 
ultrassonografia. 



Figura 3.2 Ultrassonografia apresentando ponta 
brilhante da agulha de pungao dentro da cavida- 
de amniotica (imagem escura). 


nem mesmo diferengas significativas entre ta- 
xas de perdas gestacionais pos-procedimento 
comparadas a gestagoes sem amniocente¬ 
se foram encontradas. Porem, conforme a 
Cochrane Library, considera-se de, no maxi- 
mo, 0,5 a 1 % a taxa adicional de abortamen- 
tos pos-pungao, sem ser estatisticamente sig- 
nificativa (Alfirevic; Sundberg; Brigham, 2004). 
Deve-se ter em mente que muitas vezes tra- 
ta-se de uma gestagao com risco previo por 
translucencia nucal aumentada, marcadores 
sericos alterados, anomalia anatomica eco- 
grafica identificada, abortamentos anteriores, 
sangramento previo na gestagao atual, idade 
materna acima de 40 anos, LA tinto ou outros 



Figura 3.3 Ultrassonografia e desenho esquema- 
tico de amniocentese com placenta anterior. 
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Figura 3.4 Desenho esquematico de amniocente- 
se com placenta posterior. 


fatores por si so associados a chance aumen- 
tada de abortamento. Alem disso, o objetivo e 
minimizar riscos potenciais, realizando 1 ou 2 
pungoes no maximo e evitando a perfuragao 
placentaria. 

A amniocentese no segundo trimestre e o pro- 
cedimento invasivo mais seguro para a coleta de 
material com a finalidade de diagnostico pre- 
-natal. 

Emprega-se uma agulha 20 ou 22 G para a pun¬ 
gao, e todo o exame e monitorado pela ultrasso- 
nografia. A coleta deve ser realizada o mais es- 
terilmente possivel, pois qualquer contaminagao 
podera inibir a cultura de celulas. Inicia-se pela 
antissepsia da pele com iodo cirurgico e colo- 
cagao de campo esteril. 0 transdutor deve ser 
enluvado com saco plastico esterilizado. Dentro 
desse saco, coloca-se gel. Da mesma forma, 
externamente, aplica-se gel esteril junto a pele 
da paciente. Emprega-se duas seringas descar- 
taveis, de 10 ou 20 ml_ - latex free. A coleta se- 
riada prende-se a explicagao da possibilidade de 
poder-se fazer a diferenga caso haja a coleta de 
celulas maternas inicialmente na pungao (serin¬ 
ga numero 1). Ao serem langadas culturas dife- 
rentes (seringas 1 e 2), torna-se possivel fazer 
tal distingao. 0 liquido e enviado ao laboratorio 
de genetica, apos fechamento do sistema com 
agulhas comuns descartaveis, na propria seringa 
descartavel utilizada para sua aspiragao. 

0 local escolhido para a pungao deve excluir 
sitio placentario, cordao umbilical, leiomiomas 
uterinos e corpo fetal. Uma leve pressao com o 


transdutor pode ajudar a demarcar o bolsao de 
liquido escolhido, impedindo o feto de se apro- 
ximar da agulha. A entrada pode ser vertical ou 
lateral, dependendo da localizagao da placenta: 
anterior (acesso lateral) e posterior (acesso ver¬ 
tical ou lateral). 

Cerca de 15 a 16 ml_ de liquido sao suficientes 
para a analise, consistindo em menos de 10% 
do volume encontrado na bolsa amniotica com 
16 semanas. Tal quantidade e reposta natural- 
mente em 24 a 48 horas (Finegan, 1984), sobre- 
tudo por diurese fetal. 

0 resultado (cariotipo fetal) estara pronto em 
torno de 14 a 21 dias. A possibilidade de recole- 
ta (ausencia de crescimento da cultura) situa-se 
em menos de 1 % em nosso meio, o que e com- 
paravel aos dados internacionais. 0 risco para 
anormalidades cromossomicas fetais em relagao 
a idade materna encontra-se na Tabela 3.1. 

0 estudo citogenetico e o motivo mais frequen- 
te para realizar-se a amniocentese atualmente; 
contudo diversas outras indicagoes podem ser 
encontradas na Tabela 3.2. 


Tabela 3.1 Idade materna e risco para 
anormalidade cromossomica 


Idade 

Porcentagem de anomalias 

20 

0,20 

25 

0,25 

30 

0,30 

32 

0,45 

34 

0,75 

35 

1,29 

36 

1,41 

37 

1,50 

38 

1,65 

39 

2,10 

40 

2,36 

41 

2,83 

42 

4,01 

43 

5,07 

44 

5,07 

45 

7,28 

46 

10,34 


Fonte: Daffos e Forestier (1988) e Nicolaides e colaboradores 
(1992). 
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Tabela 3.2 Amniocentese 


Pesquisa 

Exame praticado 

Tempo de realizagao 

Anomalias cromossomicas 

Cariotlpo fetal; sexo fetal (doengas hereditarias 
ligadas ao X) 

A partir de 1 
semanas 

5/16 

Doengas metabolicas 

Fenotipo HLA em celulas de cultura 

A partir de 1 

5/16 

congenitas 

Malformagoes do tubo 
digestivo 

Dosagem enzimatica ou dos metabolitos em 
celulas amnioticas (diretamente ou apos cultura) 
Dosagem enzimatica ou dos metabolitos dentro 
do sobrenadante de LA ou DNA/PCR 

Dosagem de bilirrubina 

Dosagem dos acidos biliares 

semanas 


Malformagoes do tubo 

Estudo da acetilcolinesterase 

A partir de 1 

5/16 

neural 

Analise de DNA 

Pesquisa de celulas de origem nervosa em cultura 
Sexo fetal 

Doenga genetica na qual o gene esteja 
identificado e que exista sonda molecular 
Determinagao de paternidade 

Pesquisa de infecgoes por PCR (rubeola, 
toxoplasmose, citomegalovirus, herpes, parvovirus 
B19, enterovirus) (Fig. 3.5) 

semanas 


Mucoviscidose 

Estudo das isoenzimas da fosfatase alcalina, da 
gamaglutamil transpeptidase, amniopeptidase M, 
dissacaridases 

Pesquisa bacteriologica, parasitologica, viral 

18 semanas 
Variavel 


Infecgao ovular 

Dosagem de bilirrubina em casos de anemia 

Apos 28 semanas 

Patologia imunologica 
hemolitica 

Maturidade pulmonar fetal 

Estudo da relagao lecitina/esfingomielina, pesquisa 
de fosfatidilglicerol e teste de Clements 

Variavel 



Fonte: Adaptada de Daffos e Forestier (1988), Isfer e colaboradores (1993) e Vaughan e Rodeck (1993). 


Com o uso de tecnicas de biologia molecular, 
como PCR ou FISH, pode-se ter o resultado do 
estudo cromossomico fetal, para as principals 
trissomias, em 24 horas. 

Quanto a pesquisa de infecgao fetal, ou seja, 
para saber se o agente infeccioso cruzou a bar- 
reira placentaria, podemos utilizar a pesquisa 
por PCR (reagao em cadeia da polimerase) no 
LA, sendo de importancia os seguintes agentes: 
toxoplasmose, rubeola, citomegalovirus, herpes 
simples, parvovirus B19, adenovirus e coxsackie. 
Tem-se preference por urn periodo de, no mini- 
mo, 16 a 18 semanas de gestagao para executar 
a pesquisa. Nao se pode deixar de lembrar que 
o resultado depende da qualidade tecnica do la¬ 
boratory que realizara o processamento. 

Na suspeita de infecgao pre-natal, a analise pela 
PCR no LA pode identificar o agente etiologico 
responsavel. 


Estudos mais recentes nao encontraram relagao 
significativa entre perfuragao placentaria e au- 
mento da taxa de perdas gestacionais, excluin- 



Figura 3.5 Ultrassonografia: lesao causada por 
toxoplasmose. 
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do um grupo de pacientes que apresentava ni- 
veis elevados de a-fetoprotelna serica materna. 
Inicialmente, alguns trabalhos demonstraram 
associagao entre multiplas pungoes e aumento 
das perdas gestacionais. Com a utilizagao do 
ultrassom, posteriormente, outros autores nao 
confirmaram se ate duas insergoes poderiam 
modificar o curso natural da gravidez, mesmo 
porque nao seria necessario um numero de ve- 
zes superior. Da mesma forma, a contaminagao 
do LA, seja de origem materna, fetal ou ambas, 
segundo o estudo colaborativo norte-ameri- 
cano (Midtrimester..., 1976), nao apresentou 
aumento das taxas de perdas fetais; porem 
outros autores, como Tabor, Philip e Madsen 
(1986), discordam, encontrando associagao en¬ 
tre tingimento do LA e abortamentos. 0 vaza- 
mento de LA e uma complicagao potencial que 
pode ocorrer em 1 % dos casos. Na maioria das 
vezes, e pequeno e apresenta bom prognostico, 
com autorresolugao em alguns dias. Apesar da 
nao aplicagao de anestesia infiltrativa, o relato 
das pacientes apos o procedimento da conta de 
um pequeno desconforto ou dor de fraca in- 
tensidade. Se necessario, pode ser prescrito um 
analgesico ou antiespasmodico. A prevalence 
de infecgao intra-amniotica apos amniocentese 
e de aproximadamente 1/1.000 pungoes rea- 
lizadas. Choque hemorragico tambem e raro. 
A amniocentese de segundo trimestre tern sua 
seguranga atestada por diversos estudos pros- 
pectivos (Alfirevic; Sundberg; Brigham, 2004). 
Considera-se necessario o aprendizado previo 
com orientagao para poder desempenhar com 
seguranga a coleta do LA. Nicolaides (2008) 
propoe a realizagao previa com o treinamento 
de 100 amniocenteses supervisionadas e a ma- 
nutengao com 200 exames/ano. O risco preciso 
de doenga hemolitica perinatal apos a amnio¬ 
centese de segundo trimestre nao esta bem 
determinado. O mecanismo seria a hemorragia 
transplacentaria, sendo as placentas de insergao 
anterior as mais predispostas. Para a sua pre- 
vengao, e recomendado empregar uma ampola 
de imunoglobulina anti-Rh-D humana apos a 
pungao em mulheres Rh-negativo. E importante 
ressaltar que apos a administragao dessa imu¬ 
noglobulina, o teste de Coombs indireto pode- 
ra ficar fracamente positivo. 

Para a prevengao da transmissao vertical do HIV 
em gravidas previamente infectadas, indica-se a 


quimioprofilaxia previa a amniocentese. Quando 
se tomaram esses cuidados, nao foram encon- 
trados casos de infecgao no recem-nascido (Mc- 
Sherry et al., 1999). 

A amniocentese tambem pode ser emprega- 
da para o diagnostico pre-natal de inclusao 
ou exclusao de paternidade (compara-se o 
DNA fetal extraido do LA com o sangue da 
gestante e do possivel pai ou ainda de suas 
celulas bucais). 

Amniocentese em gestaqao gemelar 

A obtengao do cariotipo fetal nas gestagoes 
gemelares requer testes invasivos, como a am¬ 
niocentese ou a biopsia de vilosidades corionicas 
(BVC). 

Na gestagao unica, a taxa de perda fetal pelo 
procedimento deve ser somada ao risco basal, 
que e de 2%. Esse risco de perda - inerente 
a qualquer gestagao - deve ser considerado 
maior em razao de a gestagao gemelar ser 
acompanhada de um aumento no numero de 
abortos espontaneos ou de partos pre-termo 
e em fungao de suas consequencias desfavo- 
raveis. 

A amniocentese pode ser realizada a partir de 
15 a 16 semanas de idade gestacional. Para a 
escolha do metodo apropriado, e preciso con- 
siderar a possibilidade de obter-se o resultado 
para ambos os fetos, o treinamento e a expe¬ 
rience com a tecnica escolhida e o risco de per¬ 
da fetal ligado ao procedimento invasivo. 

Antes da realizagao do exame, e feita uma con- 
sulta (entrevista) com o casal, procurando ex- 
plicar todos os riscos. Apos, o casal recebe um 
consentimento informado, podendo optar por 
sua concretizagao ou recusa. 

A coleta do LA pode ser feita por meio de pun¬ 
gao unica, obtendo-se material de ambas as 
bolsas amnicas, sendo esse metodo tao seguro 
quanto em gestagoes unicas. A desvantagem 
refere-se ao tempo para obter-se o resultado do 
cariotipo fetal, que e de cerca de duas semanas. 
Se o intuito for um resultado precoce, pode-se 
optar pelo metodo de FISH (hibridizagao in situ 
por fluorescencia) ou a PCR, capaz de diagnos- 
ticar aneuploidias para os cromossomos 22, 21, 
18, 13, X e Y, com uma sensibilidade em torno 
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de 90%; esse exame nao detecta microdele- 
goes, que poderiam, em tese, ser confirmadas 
pela cultura tradicional. 

Alem do cariotipo fetal, pode-se usar o LA para 
pesquisar erros inatos do metabolismo, seja por 
estudos imunoenzimaticos ou por DNA; PCR 
para infecgoes, como toxoplasmose, rubeo¬ 
la, citomegalovlrus, herpes simples, parvovirus 
B19; ou, ainda, a mesma PCR para doengas ge- 
nicas para as quais se tenha descoberto a sonda 
especifica. 

Na tecnica de pungao unica, pode-se empre- 
gar uma agulha de calibre 22 ou 20 G. Ela e 
introduzida ate o primeiro saco amniotico com 
o mandril, que, em seguida, e retirado, aspi- 
rando-se 10 a 15 mL de liquido. Remove-se 
a seringa, e o mandril e recolocado; a agulha 
avanga pela membrana intergemelar ate o 
segundo saco amniotico, sob visao ultrasso- 
nografica constante. Retira-se novamente o 
mandril, aspira-se o llquido e descarta-se 1 mL 
inicial a fim de evitar-se contaminagao com o 
primeiro saco. 


Biopsia de vilosidades 
corionicas 

A biopsia de vilosidades corionicas (BVC) apre- 
senta como grande vantagem o tempo de 
realizagao precoce: 11 semanas de idade ges- 
tacional. Evita a ansiedade adicional de esperar 
pela epoca adequada da amniocentese, 15 a 16 
semanas, mais 2 semanas para o resultado, che- 
gando o mesmo com cerca de 17 a 18 semanas 
de curso da gravidez. 

A BVC comegou a ser empregada sob visao 
ultrassonografica a partir da decada de 1980. 
Esse procedimento consiste na obtengao de 
uma amostra de tecido trofoblastico para ana- 
lise genetica, considerando-se a mesma origem 
embriologica de formagao fetal e placentaria (as 
vilosidades corionicas originam-se do trofoblas- 
to extraembrionario). 

A via de acesso escolhida para a obtengao do 
fragmento placentario pode ser transabdominal 
ou transvaginal. Atualmente, empregamos ex- 
clusivamente a primeira, com o auxilio de uma 
agulha 18 ou 20 G, com ponta sonolucente, 



para facilitar sua localizagao no monitor ultras- 
sonografico. Devido aos movimentos realizados 
para obtengao do tecido trofoblastico, utiliza- 
-se anestesia local com botao de xilocafna em 
local previamente determinado pelo ultrassom. 
Todos os cuidados de antissepsia devem ser ri- 
gorosamente observados. Quanto ao informe e 
ao consentimento do casal que deseja realizar o 
teste, realiza-se o mesmo procedimento citado 
na amniocentese. 

Segundo a Cochrane Library (Alfirevic; Sundberg; 
Brigham, 2004), em urn estudo comparando a 
BVC por coleta transabdominal com a amniocen¬ 
tese de segundo trimestre, nao houve diferenga 
significativa na taxa total de perdas gestacionais 
entre os dois procedimentos. 

No primeiro trimestre gestacional, a biopsia 
de vilosidades corionicas transabdominal e 
o procedimento diagnostico invasivo mais 
seguro se comparado a amniocentese nesse 
periodo (Alfirevic; Sundberg; Brigham, 2009). 

A BVC e a opgao mais precoce a amniocentese, 
pois pode ser realizada com seguranga a partir 
da 11 a semana de gestagao. 

O risco de interrupgao da gestagao adicional 
ao procedimento situa-se em torno de 0,5 a 
1 %, por abortamento, hemorragia ou infecgao 
(1/1.000 casos). O resultado costuma ser obtido 
em 14 dias, havendo necessidade de repeti-lo 
para confirmagao em 0,2% dos casos (Daffos; 
Forestier, 1988; Simpsom et al., 1976; Tabor; 
Philip; Madsen, 1986). 

Preferimos a BVC a amniocentese ultraprecoce 
(com menos de 15 semanas) por ser o procedi¬ 
mento mais testado (mais de 500.000 exames) e 
apresentar menor indice de riscos gestacionais, 
conforme orientagao do Prof. Kypros Nicolaides, 
do King's College Hospital, em Londres. Apos a 
analise de mais de 130 mil BVCs (Froster; Jack- 
son, 1996), nao foi encontrada diferenga estatis- 
ticamente significativa para danos em membros, 
provando ser um exame seguro, independente- 
mente da idade gestacional (a partir de 11 se¬ 
manas). Tambem e feita a imunoprofilaxia em 
pacientes Rh-negativo. 

As indicagoes encontram-se no Quadra 3.2, po- 
dendo ser para analise bioquimica, molecular ou 
citogenetica. 
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QUADRO 3.2 

Biopsia de vilosidades corionicas: indicates 


'N 


Doengas metabolicas 

-> Acidemia argininossucclnica 
-> Acidemia metilmalonica 
-> Acidemia propionica 
-> Adrenoleucodistrofia 
-> Citrulinemia 
-> Cistinose 

Deficiencia de piruvato-carboxilase 
-> Deficiencia de adenosina-desaminase 
-> Doenga de Fabry 
-> Doenga de Tay-Sachs 
-> Doenga de Sandhoff 

Doenga de Gaucher (I, II e III) 

-> Glicogenose tipo II 
Homocistinuria 
-> Doenga de Krabbe 
-> Doenga de Lesch-Nyhan 
-> Leucinose 

-> Leucodistrofia metacromatica 
-> Manosidose 

-> Doenga de Menkes Mucolipidose (I, II e III) Mucopolissacaridose: 

I. doenga de Hurler 

II. doenga de Hunter 

III. doenga de Morquio 
-> Niemann-Pick A,B 

-> Doenga de Zellweger 

Biologia molecular 

-> Adrenoleucodistrofia 

-> Talassemias a e (3 

-> Fibrose dstica pulmonar 

-> Distrofia muscular de Duchene e Becker 

-> Hemofilia A e B 

-> Deficiencia de 21-hidroxilase 

-> Deficiencia de OTC 

-> Fenilcetonuria 

-> Slndrome doXfragil 

-> Osteogenese imperfeita 

-> Infecgoes fetais (PCR): 

- toxoplasmose 

- rubeola 

- citomegalovlrus 

- parvovirus B19 

- herpes simples 

- adenovirus 

- coxsackie 

Cariotipo fetal (Fig. 3.9) 

-> Idade materna acima de 35/37 anos 
-> Translocagao materna 
-> Translocagao paterna 
-> Doenga ligada ao X 

-> Sinais precoces de alteragoes ultrassonograficas 


Fonte: Adaptado de Daffos e Forestier, (1988), Isfer e colaboradores (1993) e Vaughan e Rodeck (1993). 
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Biopsia de vilosidades corionicas em 
gestacao gemelar 

Esse exame pode ser realizado na gestagao 
multipla; porem, em cerca de 5% dos casos, 
nao se pode ter certeza de que o material co- 
letado corresponda a ambas as placentas, nas 
gestagoes em que as placentas se localizam no 
mesmo lado do utero. 

A tecnica utilizada para se ter certeza de que 
ambos os fetos foram cariotipados consiste em 
biopsiar ambas as extremidades das placentas 
por meio de pungao unica ou por meio de duas 
insergoes separadas; esse procedimento apre- 
senta risco maior do que a amniocentese. Deve- 
-se usar agulha 18 ou 20 G (Figs. 3.6, 3.7 e 3.8). 
A vantagem seria o resultado em tempo mais 
precoce na gestagao. 0 tempo de realizagao e 
entre 11 e 14 semanas de gravidez. 

A BVC poderia ser escolhida em situagoes de 
risco elevado para a doenga cromossomica, cal- 
culado pela medida da translucencia nucal (TN) 
acima de 1/50. Em situagoes de risco baixo, po- 
de-se esperar o tempo para a realizagao da am¬ 
niocentese (Nicolaides; Sebire; Snijders, 1999). 

A taxa de perdas gestacionais pos-procedimento 
e correlacionada inversamente com o numero 
de exames realizados (experiencia do executan- 
te) (Tabor; Vestergaard; Lidegaard, 2009). 

A biopsia de vilosidades corionicas tern como 
grande vantagem poder ser realizada preco- 
cemente - 11 semanas de idade gestacional. 


Figura 3.6 Ultrassonografia: gestagao gemelar 
monocorionica (sinal do T) sem extensao do tro- 
foblasto para dentro da membrana intergemelar. 


Figura 3.7 Ultrassonografia: gestagao gemelar di- 
corionica (sinal do lambda) com permeagao trofo- 
blastica para dentro da membrana intergemelar. 


Figura 3.8 Ultrassonografia: gestagao gemelar 
dicorionica. As setas indicam os respectivos trofo- 
blastos a serem puncionados para a obtengao do 
cariotipo fetal. 


Figura 3.9 Cariotipo fetal em caso de sindrome 
de Down. 
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Gestagao gemelar: 
amniocentese ou biopsia de 
vilosidades corionicas? 

A corionicidade e fundamental para o manejo 
da gestagao gemelar. Ela pode ser melhor de- 
terminada pelo ultrassom de primeiro trimestre, 
perlodo em que a prevalence da gravidez multi- 
pla e de cerca de 1 a 2%. 

Gestagoes dicorionicas sao caracterizadas pela 
presenga do sinal do lambda (letra grega), ou 
seja, permeagao trofoblastica na base da mem- 
brana intergemelar. 

As monocorionicas nao apresentam extensao 
trofoblastica para dentro da membrana, portan- 
to formam urn desenho semelhante a urn T. 

Em dois tergos dos casos, os gemeos serao nao 
identicos; serao, portanto, dicorionicos. Os demais 
serao gemeos identicos, podendo haver dicorioni- 
cidade (33%) ou monocorionicidade (67%). 

A slndrome transfusor-transfundido (STT) 
pode ocorrer na imensa maioria dos casos 
em gestagoes monocorionicas. Urn elemento 
diagnostico e a presenga da combinagao oli- 
go/polidramnio. Nem todos os fetos que apre- 
sentarem crescimento discordante terao STT 
(Machin, 1999). 

No que diz respeito ao risco para trissomias, os 
gemeos dicorionicos terao um risco separado, 
calculado com base na idade materna e na me- 
dida da TN (Nicolaides; Sebire; Snijders, 1999). 



pelo ultrassom diretamente do cordao umbilical. 
Suas indicagoes encontram-se na Tabela 3.3. 
Emprega-se tal procedimento para diagnostico 
ou terapeutica fetal, tomando-se todos os cui- 
dados relatados anteriormente. A agulha esco- 
Ihida para a pungao e de calibre 20 ou 22 G. 
Pode ser realizada a partir de 18 semanas de 
gestagao e apresenta um risco de perda fetal em 
torno de 0,5 a 1,9% (Daffos; Forestier, 1988; Is- 
fer et al., 1993). Apresenta a vantagem da rapi- 
da obtengao do cariotipo, em poucos dias. Esse 
procedimento tern sido cada vez menos usado, 
substituido pela BVC ou pela amniocentese. 


Ultrassonografia 

Todas as tecnicas descritas anteriormente neste 
capltulo sao guiadas pela ultrassonografia. No 
entanto, pode-se comentar que esse metodo 
empregado isoladamente (exame de ultrassom) 
permite o diagnostico de no maximo 70 a 80% 
das malformagoes estruturais ou anatomicas do 
feto, dependendo da acuidade diagnostica, da 
experience do operador, do tempo despendido 
para a realizagao do exame e da qualidade tec- 
nica do aparelho empregado (ver mais detalhes 
no Cap. 19, Ultrassonografia obstetrica). 

0 ultrassom permitiu que um mundo antes 
inexplorado pudesse ser observado pelos olhos 
de todos, o que possibilita que muitas emogoes 
aflorem quando as imagens mostram o que 
queremos ou o que nao queremos ver (Fonseca 
et al., 2000). 



Os gemelares monocorionicos, sempre identi¬ 
cos, terao o mesmo risco calculado com base na 
TN. Excegao para a gemelidade heterocariotlpi- 
ca (Sepulveda, 2009). No entanto, a utilizagao 
da maior, da menor ou da media das medidas 
obtidas ainda nao apresenta certeza. Nessas 
gestagoes, a obtengao de uma medida da TN 
aumentada sugere outras causas, como a STT 
(Skupski, 2000). 


Cordocentese 



Daffos, Capella-Pavlovsky e Forestier (1983) 
descreveram, pela primeira vez, a obtengao de 
sangue fetal por pungao transabdominal guiada 


Nas diferentes fases da gestagao, o ultrassom 
permite o reconhecimento de elementos distin- 
tos da evolugao biologica da especie, como esta 
demonstrado na Tabela 3.4. 

Ao se abordar o diagnostico genetico fetal, po- 
demos partir de um marcador ultrassonografi- 
co para indicar o estudo cariotlpico. Ou seja, o 
exame por imagem na gestagao pode detectar 
uma malformagao estrutural (morfologica ou 
anatomica) no concepto, que pode associar-se a 
doenga cromossomica (p. ex., trissomia). 

Translucencia nucal 

Outro aspecto que pode ser enfocado diz res¬ 
peito a um teste de rastreamento de risco ges- 
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Tabela 3.3 Cordocentese: indicates 


Diagnostico pre-natal Cariotipo rapido 


Doengas geneticas 


Infecgoes congenitas 


Aloimunizagoes 

Controle da saude fetal Purpura trombocitopenica 

idiopatica 

Crescimento intrauterino restrito 
Hidropisia nao imune 

Terapia fetal Transfusoes intrauterinas 

Drogas 


Seguimento da terapia materna 


Idade gestacional avangada 

Duvidas no exame de LA 

Malformagao no exame de ultrassom 

Sindrome do X fragil 

Disturbios da coagulagao dos globulos 

vermelhos 

Metabolicas 

Imunologicas 

Toxoplasmose 

Rubeola 

CMV, varicela 

Outras 

Fator Rh 

Plaquetas 

Plaquetas 

Equilibrio acido-base 

Estado nutricional 

Outras 

Eritrocitos 

Plaquetas 

Curare 

Digoxina 

Outras 

Corticoides 

IgG 

Antibioticos 

Oxigenio 


Fonte: Adaptada de Daffos e Forestier (1988), Isfer e colaboradores (1993), Vaughan e Rodeck (1993) e Wilson e colaboradores (1994). 


tacional par a cromossomopatias (21, 18 e 13), 
denominado TN (Fig. 3.10). 

Com base na medida do subcutaneo da nuca 
do feto entre 11 e 14 semanas de idade ges¬ 
tacional (comprimento cabega-nadegas: 45 a 
84 mm), podem-se selecionar pacientes para 
exames invasivos, como a BVC ou a amniocen- 
tese (Brizot, 2008). Se o resultado for urn risco 
baixo, eles poderao nao ser realizados. 0 exa¬ 
me e fundamentado no prindpio da correlagao 
entre a espessura nucal aumentada e a doenga 
cromossomica. Os calculos de risco foram tabu- 
lados em algumas centenas de milhares de exa¬ 
mes analisados. 0 resultado deve ser emitido 
em urn numero de probabilidade, levando-se 



Figura 3.10 Ultrassonografia: corte para obten- 
gao da medida da translucencia nucal. 
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Tabela 3.4 Diagnostico ultrassonografico pela idade gestacional 

Numero de embrioes Ate 14 semanas 

Vitalidade embriofetal 

Polo cefalico 

Coluna vertebral 

Membros 

Polo cefalico 17 a 20 semanas 

Coluna vertebral 

Face 

Parede abdominal 
Diafragma 
Estomago 
Bexiga 

Drgaos genitais externos 
Membros e extremidades 

Estruturas cerebrais 20 a 24 semanas 

Face 

Torax e coragao 

Abdome e aparelho digestivo 

Rins 

Membros e extremidades 

Anomalias esqueleticas 28 a 32 semanas 

Nanismos 

Cistos de ovario 

Fonte: Adaptada de Isfer e colaboradores (1993). 


em consideragao a idade materna, o tempo de 
gestagao, os antecedentes obstetricos e a me- 
dida da TN, alem de considerar-se urn risco adi- 
cional de 0,6% em casos de gestagao anterior 
com sindrome de Down (Nicolaides, 2008). O 
procedimento nao apresenta perigo de perda 
da gravidez e e realizado apenas por uma ul- 
trassonografia (Nicolaides et al., 1992). Alem 
das trissomias, pode-se rastrear tambem sin- 
drome de Turner, triploidia, defeitos cardiacos, 
hernia diafragmatica, doengas genicas, malfor- 
magoes esqueleticas, anomalias renais, uropatia 
obstrutiva, onfalocele, etc. (Nicolaides, 2008). 
Mais detalhes sobre outros marcadores de pri- 
meiro trimestre encontram-se nos Capitulos 4, 
Investigagao genetica pre-natal, e 19, Ultrasso- 
nografia obstetrica. 

Alguns dados sobre o valor preditivo positivo para 
trissomias 13, 18 e 21 calculados em fungao da 
medida da TN podem ser obtidos na Tabela 3.5. 


Tabela 3.5 Valor preditivo positivo para 
trissomias versus TN 


TN (mm) 

Valor preditivo 
positivo (%) 

3 

13 

4 

57 

5 

80 


Fonte: Nicolaides, Brizot e Snijders (1993). 


Biopsia e punqoes 
intrauterinas 

Inumeras doengas tern sido diagnosticadas por 
meio da analise do sangue fetal, do LA e das vilo- 
sidades corionicas; entretanto pode haver a neces- 
sidade de examinar-se tecidos fetais. Estao indica- 
dos na Tabela 3.6, os principals procedimentos. 
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Tabela 3.6 Biopsias e pungoes fetais: indicates 


Biopsia de pele 

Alteragoes na pigmentagao 

Biopsia hepatica 

Epidermolise bolhosa 

Alteragao na queratinizagao 

Displasia ectodermica anidrotica 

Alteragoes enzimaticas ligadas ao cromossomo X (fetos masculinos) 

Pungao vesical e/ou renal 

Glicogenose 

Deficit enzimatico do ciclo da ureia 

Fenilcetonuria 

Para diagnostico de fungao renal em uropatia obstrutiva (Fig. 3.11) 

Pungao de derrames serosos e 

Para diagnostico citologico, bioquimico ou enzimatico 

formagoes cisticas 

Ascite 

Derrame pleural e pericardico 

FHidropisia 

Cisto pulmonar (Figs. 3.12, 3.13 e 3.14) 

Cisto renal 


Fonte: Adaptada de Daffos e Forestier (1988), Isfer e colaboradores (1993) e Vaughan e Rodeck, (1993). 


Embrioscopia ou fetoscopia 

E uma tecnica de inspegao intra-amniotica por 
meio de um endoscopio, visualizando-se di- 
retamente o embriao ou o feto. Esse exame e 
empregado para o diagnostico de anomalias es- 
truturais. Apresenta como desvantagem o alto 
fndice de perda gestacional, entre 5 e 10% (Da¬ 
ffos; Forestier, 1988; isfer et al., 1993). 



cas ha falha nas relagoes arteriovenosas na pla¬ 
centa dos conceptos, ocasionando a deplegao 
de um e a pletora do outro, colocando ambos 
em risco de morte, considera-se a terapeutica 
com laser (fulguragao de anastomoses vasculares 
placentarias) a que apresenta os melhores resul- 
tados. A outra opgao (amniodrenagem) nao cos- 
tuma superar 50% de resultados satisfatorios. 

A terapeutica fetal cirurgica aborda a via 
percutanea de acesso fetal e as tentativas a ceu 


Terapeutica fetal 

Podemos dividir a terapeutica fetal em clfnica e 
cirurgica (Daffos; Forestier, 1988; Eskes, 1994) 
Isfer et al., 1993. 

A terapeutica clfnica pode abordar um aspecto 
preventivo, como o emprego do acido folico para 
evitar defeitos de fechamento do tubo neural (ver 
Cap. 2, Aconselhamento pre-concepcional), ou, 
ainda, ter um aspecto terapeutico, como o trata- 
mento de arritmias cardiacas pelo uso do digital. 

No Quadro 3.3, estao relacionadas algumas in- 
dicagoes de tratamento pre-natal. 

Uma situagao de diffcil manejo clinico e o tra¬ 
tamento da sfndrome transfusor-transfundido. 
Quando em gestagoes gemelares monocorioni- 




Figura 3.11 Ultrassonografia: identifica-se ponta 
brilhante do dreno vesicoamniotico dentro da be- 
xiga fetal. 
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Figura 3.12 Ultrassonografia: macrocistos pulmo- 
nares com 19 semanas de idade gestacional. 



Figura 3.13 Ultrassonografia: o mesmo caso an¬ 
terior, com 20/21 semanas, apresentando ascite e 
aumento dos macrocistos (descompensagao). 



Figura 3.14 Ultrassonografia: o mesmo caso an¬ 
terior no terceiro trimestre, nao se identificando 
mais liquido no torax fetal e a ponta do dreno 
toracoamniotico. 


aberto. Podem-se relizar pungoes, drenagens e 
derivagoes intrauterinas. As derivagoes vesicoa- 
mnioticas, nos casos de valvula uretral posterior, 
e as derivagoes pleuroamnioticas, em derrames 
toracicos extensos com desvio do mediastino, 
sao exemplos de tratamento cirurgico pre-natal 
pela colocagao de cateteres. Esses casos devem 
ser sempre muito bem selecionados, para que as 
vantagens superem os riscos inerentes ao pro- 
cedimento. 

Cabe a uma equipe multidisciplinar em um 
centra especializado em medicina fetal o trata¬ 
mento de casos mais complexos - como a rea- 
lizagao de cirurgia fetal, por endoscopia, como 
nos casos de hernia diafragmatica intrautero ou 
cardiopatias. 


Interrupqao da gesta^ao 
por malforma^ao fetal 
("antecipa^ao terapeutica da 
gestagao") 

E assunto cada vez mais abordado tanto no am- 
bito medico quanto no jurfdico. 

Quando uma gestante apresenta um feto 
malformado, sem condigoes de cura ou trata¬ 
mento que possa restaurar-lhe a saude fisica e/ 
ou mental, pode surgir o desejo de interromper 
a gravidez. Como no Brasil a lei nao permite 
o abortamento por causa fetal, nem mesmo 
em casos de anencefalia, surge a necessidade 
de pedir-se autorizagao judicial. Assim, e feito 
um relatorio medico detalhado sobre a condi- 
gao fetal, seu diagnostico de certeza e a im- 
possibilidade de cura, encaminhado ao poder 
judiciario, a quern cabe a decisao final sobre o 
abortamento. 

No Brasil, ja existem alguns milhares de alvaras 
de autorizagao judicial para a interrupgao da 
gravidez concedidos em casos de lesoes fetais 
incompativeis com a vida extrauterina. 

Nossas leis datam de 1940, quando nao ha- 
via ultrassonografia nem diagnostico genetico 
pre-natal. Por paradoxal que possa parecer, em 
casos de gravidez resultante de estupro, em que 
97% dos casos os fetos sao normais, o aborto e 
permitido legalmente. 
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QUADRO 3.3 

Terapeutica fetal 


Clinica 

Prevent iva 


Curativa 


Cirurgica 

Percutanea 


Endoscopica 


Acido fdlico para defeitos de fechamento do tubo neural, periconcepcional 
-> Dexametasona para hiperplasia congenita da suprarrenal, a partir da 5 a semana 
-> Cianocobalamina para acidemia metilmalonica, a partir de 32 semanas 
-> Espiramicina para toxoplasmose (bloqueio transplacentario), a partir do momenta 
do diagnostico da primoinfecgao materna 

Prednisona, acido acetilsalicilico e heparina para perdas gestacionais de repetigao 
por presenga de anticorpo lupus anticoagulante, a partir do diagnostico 
Betametasina para sindrome de desconforto respiratorio do recem-nascido na 
ameaga de parto prematuro, entre 28 e 34 semanas 
-> Digoxina, progainamida, verapamil, |3-bloqueadores para arritmia cardiaca 
(diagnostico ecocardiografico). Em insuficiencia cardiaca fetal, pode-se obter a 
via de acesso pela cordocentese 
-> Indometacina no polidramnio (uso controverso) 

-> Tiroxina no bocio congenita (ultrassonografia), via l_A por amniocentese 

-> Pungao e drenagens, derivagao intrauterina: 

- uropatia obstrutiva bilateral 

- hidrotorax bilateral ou compressivo 

- transfusao intrauterina 

- amnioinfusao 

-> Hernia diafragmatica 
-> Obstrugao do trato urinario 
-> Teratoma sacrococcigeo 
-> Bloqueio cardiaco gompleto 


V 


Fonte: Adaptado de Daffos e Forestier (1988), Isfer e colaboradores (1993), Eskes (1994), Vaughan e Rodeck (1993) e 
De Carolis e colaboradores, (1994). 
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E um contexto que deve levar em consideragao 
a autonomia da gestante e os aspectos medicos, 
legais, morais, eticos, religiosos, psicologicos e 
familiares. 

A decisao de interromper uma gestagao por 
doenga fetal incuravel e sempre muito dificil e 
traumatica. 


Considera^oes finais 

Analisamos alguns aspectos da medicina fetal. E 
certo que outros estao sendo pesquisados atual- 
mente para que possam ser utilizados na pratica 
clinica apos a comprovagao. Algumas das doen- 



gas arroladas sao raras, havendo poucos relatos 
na literatura - o que dificulta o seu manejo, pois 
nao se dispoe de experiencia previa. Para qual- 
quer procedimento a ser implementado, deve-se 
ter claro o seu beneficio, sobrepujando o risco. 

Outro topico diz respeito ao treinamento - a prati¬ 
ca previa antes da implementagao do exame por 
parte de quern o pratica, nao devendo realiza-lo 
se nao estiver adequadamente familiarizado. 

A terapeutica do futuro devera passar pela 
localizagao genica precisa e por seu manejo pre- 
coce quando houver alteragao, com melhores 
formas de intervengao intrauterina e diminuigao 
dos riscos gestacionais, respeitando os desejos da 
gravida quanto a uma melhor qualidade de vida. 
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Devemos enfatizar tambem a importancia do 
psiquismo materno-fetal. Se uma gestagao nor¬ 
mal produz mudangas profundas na sensibilida- 
de feminina, podemos apenas imaginar o abalo 
que urn diagnostico de malformagao possa re- 
presentar no ambito familiar. 

Outros assuntos pertinentes a este capitulo po- 
derao ser encontrados mais detalhadamente em 
outros locais deste livro, nao sendo, portanto, 
aqui desenvolvidos, como infecgoes congenitas, 
aloimunizagao Rh e gemelidade, temas atuais 
em diagnostico e tratamento no campo da me- 
dicina fetal. 

Por firm, deve-se reconhecer que esse nao e um 
ramo de estudo medico afeito a uma unica es- 
pecialidade. Pertence a diversas areas, contando 
com especialistas em genetica, neonatologia, ci- 
rurgia pediatrica, hematologia, ultrassonografia, 
obstetricia, ecocardiografia, etc. 

A medicina fetal e o brago auxiliar da obstetricia 
e perinatologia modernas. 

Nas Figuras 3.15 e 3.16, relata-se a experience 
do autor em gestagoes viaveis para obtengao do 
cariotipo fetal. 0 periodo estudado foi de 1989 a 
2008, com um total de 2.886 exames. Os resul- 
tados mostraram alteragoes cromossomicas em 
5,5% dos casos, sendo que, em 94,5% dos exa- 


tFcnicas utilizadas 

TOTAL DE EXAMES: 2.886 

2.361 



Medicina Fetal 1984 - 2008 

AMNIO.arrmiocentese 

BVC.bidpsia de vilosidades coridnicas 

CORDO.cordocentese 

CARDIO....cardiocentese 

URINA.pungao vesical e/ou renal 

CISTO.pungao de cisto pulmonar e/ou derrame pleural 

LINFA.higroma dstico 

LCS.pungao de liquido cerebrospinal 

ASCITE.liquido de ascite 

Experiencia prdpria do autor 

Figura 3.15 Cariotipo pre-natal. 


mes, o cariotipo foi normal. Ou seja, na maioria 
das vezes, a pesquisa em medicina fetal serve 
para tranquilizar os pais, demonstrar ausencia de 
doenga e preservar a gestagao com seguranga. 


Triploide... 1 


Normais 

2.727 


Alteragoes 

numericas 

144 


I 


XXY..2 

T. 13.11 

Sfndrome 
de Patau 
Turner..14 

T. 18.50 

Sindrome 
de Edwards 

T. 21.66 

Sindrome 
de Down 


Alteragoes 

estruturais 

10 Polimorfismos 
5 



Figura 3.16 Cariotipo pre-natal: resultados. 
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Cochrane Collaboration 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. Translucencia nucal aumentada significa, na 
maioria das vezes: 

a. Doenga cromossomica fetal. 

b. Cardiopatia fetal. 

c. Doenga g&niga fetal. 

d. Risco gestacional. 

e. Nenhuma das alternativas anteriores. 


2. Em uma gestagao com idade gestacional 
de 11 semanas e havendo a necessidade 
de conhecer-se o cariotipo fetal, qual o 
procedimento mals seguro? 

a. Amniocentese. 

b. Cordocentese. 

c. Biopsla de vilosidades corldnicas. 

d. Qualquer dos procedimentos anteriores. 

e. Nenhum dos procedimentos anteriores. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 





Investigagao Genetica 
Pre-natal 

Maria Teresa Vieira Sanseverino 
Rejane Gus Kessler 
Maira Graeff Burin 
Jose Antonio Magalhaes 


A investigacao genetica pre-natal permite a de- 
tecgao, ainda no utero, de doengas que, de ou- 
tra forma, seriam diagnosticadas somente apos 
o nascimento e contribui para o esclarecimento 
etiologico de malformagoes fetais detectadas 
pela ultrassonografia durante a gestagao. Pos- 
sibilita, tambem, o planejamento adequado do 
parto para bebes que necessitarao de cuidados 
clfnicos ou cirurgicos logo apos o nascimento. 
Alem disso, urn resultado normal dos testes dis- 
ponfveis para detecgao de anormalidades fetais 
permite a diminuigao da ansiedade das gestan- 
tes e de seus obstetras. 

A partir da decada de 1970, o desenvolvimento 
de tecnicas, como o cariotipo e ensaios enzima- 
ticos em celulas fetais, a determinagao de meta¬ 
bolites no liquido amniotico e a ultrassonografia, 
propiciou o diagnostico pre-natal (DPN) de dis- 
turbios geneticos. Nesse contexto, a amniocen- 
tese estabeleceu-se como tecnica importante 
da obstetricia, associada a metodos precisos de 
diagnostico e a um relativo baixo risco. A coleta e 
a analise de vilosidades corionicas possibilitaram 
o DPN mais precoce, ainda no primeiro trimes- 
tre, reduzindo a ansiedade da espera do resulta¬ 
do para os casais em risco (Milunsky; Milunsky, 
1998). Essas tecnicas continuam sendo aperfei- 
goadas, e outras novas estao sendo descobertas. 

A seguir, sao apresentados alguns aspectos en- 
volvidos no processo de DPN de doengas geneti- 


cas, revisando-se os principals procedimentos e 
as tecnicas empregadas. 


O aconselhamento genetico 
no diagnostico pre-natal 

A possibilidade de diagnosticar as doengas ge- 
neticas intrautero modificou a perspectiva re- 
produtiva das familias de risco e tornou o DPN 
parte integrante do processo de aconselhamen¬ 
to genetico (Harper, 2000). 

As principals indicagoes para aconselhamento 
genetico sao resumidas no Quadro 4.1. A indi- 
cagao mais comum para avaliagao genetica pre- 
-natal e a idade materna avangada. 

O aconselhamento genetico pre-concepcio- 
nal permite que as familias em risco para 
anormalidades congenitas tomem decisoes 
reprodutivas mais conscientes. 

0 momenta ideal para o aconselhamento ge¬ 
netico com vistas ao DPN e antes da concepgao. 
Assim, ha tempo para que se possa estabelecer 
o diagnostico preciso da patologia em risco nes- 
sa famtlia, realizar exames adicionais quando 
indicado (p. ex., cariotipo, estudos bioquimicos 
ou moleculares do afetado e/ou do casal), esta- 
belecendo o risco de recorrencia. E importante 
verificar se existe metodo de DPN disponivel no 
caso, esclarecendo riscos e custos envolvidos. 
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QUADRO 4.1 

Principals indicagoes para 
aconselhamento genetico 
pre-concepcional e pre-natal 

Idade materna avangada 

Filho afetado com doenga genetica 

(cromossomica ou monogenica) (Figs. 4.1 e 4.2) 

Pai ou mae afetados por doenga genetica 
Pai ou mae portadores de doenga genetica 
Historia familiar de doenga genetica 
Consanguinidade 

Exposigoes ambientais com risco para o feto 
Triagem serica materna alterada 
Rastreamento ultrassonografico alterado 
Anomalia fetal ao ultrassom 

V___ J 



Figura 4.1 Imagem ultrassonografica de higroma 
cistico e prega nucal aumentada em caso de feto 
com sindrome de Down. 



Figura 4.2 Imagem ultrassonografica de cabega 
em formato de morango e maos crispadas em 
caso de feto com sindrome de Edwards. 


0 processo de aconselhamento genetico pos- 
sibilita ao casal uma decisao reprodutiva mais 
consciente (Sanseverino et al., 2001). O planeja- 
mento da gestagao, por sua vez, pode contribuir 
para a diminuigao da recorrencia de algumas 
patologias. Por exemplo, o uso periconcepcio- 
nal de acido folico diminui em 70% a recorren¬ 
cia dos defeitos de fechamento de tubo neural 
(DFTN) (Medical Research Council Vitamin Study 
Research Group, 1991). 

Na consulta de aconselhamento genetico pre- 
-natal, e importante alertar o casal a respeito da 
anormalidade em risco e de sua probabilidade 
de ocorrencia nessa gestagao. A partir daf, sao 
informados sobre quais os exames estao dispo- 
nlveis e como sao realizados, qual o tempo de 
espera ate o resultado, que diagnostics podem 
ser obtidos por meio desses exames, quais os 
riscos envolvidos na realizagao de urn procedi- 
mento invasivo e quais as consequencias de urn 
resultado anormal. 

A comunicagao de um resultado anormal e uma 
das etapas mais diflceis do processo de acon¬ 
selhamento genetico pre-natal. A elaboragao e 
a tomada de decisao sao facilitadas quando o 
casal e devidamente informado e ja teve a opor- 
tunidade de refletir e conversar com pessoas im- 
portantes no seu grupo familiar e social sobre as 
diversas possibilidades, antes de confrontar-se 
com a necessidade de decidir pela continuidade 
ou nao da gestagao. 

Uma particularidade que torna o processo 
de aconselhamento genetico para DPN ainda 
mais complexo no Brasil e a inexistencia de 
permissao legal para interrupgao da gesta¬ 
gao nos casos de anomalia fetal no Brasil. Em 
casos de anormalidades fetais incompatfveis 
com a vida, como a anencefalia, tern havido 
decisoes judiciais favoraveis a antecipagao do 
parto quando essa antecipagao reflete a von- 
tade do casal. Essas decisoes sao embasadas 
no princlpio de protegao a dignidade da pes- 
soa humana. 


Triagem serica materna 


A partir da observagao do aumento de 
a-fetoproteina (AFP) no soro de mulheres cujo 
feto apresentava anencefalia, diversos estudos 














72 


Freitas, Martins-Costa, Ramos & Magalhaes 


estabeleceram a correlagao entre os niveis de 
AFP serica materna e DFTN, permitindo o de- 
senvolvimento da triagem serica universal para 
esses defeitos. 

Alem dos DFTN, a AFP tambem esta elevada 
em outros defeitos fetais abertos, como a 
onfalocele e a gastrosquise. Assim, um nivel 
elevado de AFP deve ser seguido de uma ul- 
trassonografia detalhada para identificagao 
de anomalias fetais. Niveis elevados de AFP no 
segundo trimestre tambem tern sido associa- 
dos a complicagoes obstetricas, como ruptura 
prematura de membranas (rupreme), morte 
fetal, hipertensao, descolamento de placenta, 
etc. (American College of Medical Genetics, 
1994). 

A diminuigao do nfvel de AFP no soro mater- 
no foi o primeiro marcador serico materno 
associado a sindrome de Down (Haddow et 
al., 1983). Entre 1987 e 1988, a dosagem de 
gonadotrofina coronica humana (human cho¬ 
rionic gonadotropin - PICG) e de estriol nao 
conjugado foi identificada tambem como um 
marcador serico que aumentava a sensibili- 
dade da triagem materna para sindrome de 
Down. Observou-se que a concentragao de 
AFP e de estriol nao conjugado era mais baixa, 
e a concentragao de p-FICG (fragao beta da 
gonadotrofina corionica humana), mais alta 
nas gestagoes com sindrome de Down em re- 
lagao aos controles (Wald et al., 1988). 

Cada laboratorio deve estabelecer a sua curva 
normal para os diversos marcadores sericos nas 
diferentes idades gestacionais na populagao em 
que o teste vai ser aplicado. Os resultados sao 


expressos em multiplos da mediana, e sao com- 
binados para estimar o risco relativo das trisso- 
mias 21, 18 e 13. 

No segundo trimestre, a sensibilidade da tria¬ 
gem serica para sindrome de Down esta em 
torno de 50 a 60%, para uma taxa de falso-po- 
sitivo de 5% (Cuckle; Sehmi 1999). 

No primeiro trimestre, a combinagao da dosa¬ 
gem da subunidade livre do p-FICG e da PA- 
PP-A (pregnancy-associated plasma protein A) 
tern uma sensibilidade semelhante a da triagem 
de segundo trimestre. Nas gestagoes com sin¬ 
drome de Down, a dosagem de p-FICG esta 
elevada, e a de PAPP-A esta diminuida. 

ATabela 4.1 resume as alteragoes nos marcado¬ 
res sericos nas principals patologias fetais. 

0 resultado da AFP no soro materno e expresso 
em multiplos da mediana (MoM) para permitir 
a comparagao de resultados entre laboratories 
diferentes. 

Como os niveis dos diversos marcadores 
variam ao longo da gestagao, a principal 
razao para alteragao na triagem serica e a 
estimativa incorreta da idade gestacional, 
gerando resultados falso-positivos; portan- 
to resultados alterados devem ser correla- 
cionados com uma ultrassonografia obste- 
trica para a datagao precisa. 

A Tabela 4.2 resume o desempenho dos tes¬ 
tes de triagem gestacional para sindrome de 
Down. 0 melhor desempenho em termos de 
sensibilidade e especificidade e obtido com a 
combinagao de testes sorologicos e ultrasso- 


Tabela 4.1 Alteragao nos marcadores sericos de primeiro (I) e segundo trimestres (II) em diferentes 
anomalias fetais 



PAPP-A (1) 

p-FICG (1 e II) 

AFP (II) 

Estriol nao 
conjugado (II) 

Trissomia do 21 

l 

T 

i 

1 

Trissomia do 18 

1 

1 

i 

1 

Trissomia do 13 

i 

1 

l 

i 

Defeito de fechamento de 
tubo neural 

~ 

— 

T 

~ 


PAPP-A, protefna A associada a gestagao {pregnancy associated plasma protein A). 
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Tabela 4.2 Taxa de detecgao e de falso-positivos nos testes de triagem para trissomia do 21 


Teste de triagem 

Detecgao 

(%) 

Falso-positivos (%) 

Idade materna > 35 anos 

30 (ou 50) 

5 (ou 15) 

Idade + (3-HCG + PAPP-A 11-14 semanas 

60 

5 

Idade + TN 11-14 semanas 

75 (ou 70) 

5 (ou 2) 

Idade + TN + osso nasal 11-14 semanas 

90 

5 

Idade + TN + |3-HCG + PAPP-A 11-14 semanas 

90 (ou 80) 

5 (ou 2) 

Idade + TN + osso nasal + (3-HCG + PAPP-A 11-14 semanas 

97 (ou 95) 

5 (ou 2) 

Idade materna + triagem serica 15 a 18 semanas 

60-70 

5 

Ultrassom morfologico 16 a 23 semanas + marcadores 
ultrassonograficos 

75 

10-15 


Fonte: Nicolaides (2003). 


nograficos, tanto no primeiro quanto no se- 
gundo trimestre. 


Ultrassonografia 

A ultrassonografia e a principal ferramenta diag- 
nostica para a detecgao pre-natal de malforma- 
goes fetais. Permite um exame da anatomia 
interna e externa do feto e a detecgao de mal- 
formagoes maiores, assim como de marcadores 
sutis de anormalidades cromossomicas e sin- 
dromes geneticas (Ville; Nicolaides; Campbell, 
1998). Mais detalhes no Capitulo 19, Ultrasso¬ 
nografia obstetrica. 



Rastreamento 
ultrassonografico de 
primeiro trimestre 

No exame ultrassonografico de primeiro trimes¬ 
tre, e possivel detectar malformagoes maiores, 
assim como observar alteragoes ultrassonografi- 
cas que podem ser indicativas de uma anormali- 
dade cromossomica fetal. 

A medida da translucencia nucal (TN) permite 
identificar gestantes com risco maior de cromos- 
somopatias, possibilitando selecionar pacientes 
com indicagao para exames invasivos, como a 
biopsia de vilosidades corionicas (BVC) ou am- 
niocentese (Tab. 4.3). Dados sobre valor pre- 
ditivo positivo para trissomias do 13, 18 e 21, 



Tabela 4.3 Valor preditivo positivo para 

trissomias em relagao a espessura da 
medida da TN 


TN (mm) 

Valor preditivo 
positivo (%) 

3 

13 

4 

57 

5 

80 


Fonte: Nicolaides etal., 1992. 


calculados em fungao da medida da TN, podem 
ser obtidos na Tabela 4.3. Alem das trissomias, 
a TN esta aumentada tambem na sindrome de 
Turner, na triploidia e em outras anomalias cro¬ 
mossomicas (Nicolaides et al., 1992). 

Um grande numero de patologias fetais e sin- 
dromes geneticas e descrito em associagao a 
TN aumentada em fetos com cariotipo normal, 
incluindo defeitos cardiacos, hernia diafrag- 
matica, onfalocele, anomalias renais, uropatia 
obstrutiva, displasias esqueleticas e diversas 
outras doengas monogenicas (Hippala et al., 
2001; Sanseverino, 2005; Souka et al., 2005). 
Quando se detecta uma medida aumentada 
da TN, a avaliagao genetica e importante para 
o diagnostico preciso da patologia fetal, e as¬ 
sim poder oferecer ao casal um esclarecimento 
melhor quanto ao prognostico do bebe, quan¬ 
to a necessidade de investigagao adicional e 
quanto ao risco de recorrencia para uma pro- 
xima gestagao. 
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Tabela 4.4 Incidencia de anormalidades ultrassonograficas em 461 fetos com defeitos cromossomicos 
(Harris Birthright Research Center of Fetal Medicine) 




Anormalidade cromossomica 


Anomalia fetal 

21 n = 155 % 

Trissomia 

18 n + 137% 

13 n = 54% 

Triploidia 
n = 50% 

Turner 
n = 65% 

Cranio/cerebro 

Strawberry shaped 


54 




Braquicefalia 

15 

29 

26 

10 

32 

Microcefalia 

- 

1 

24 

- 

5 

Ventriculomegalia 

16 

14 

9 

18 

2 

Holoprosencefalia (Fig. 4.3) 

- 

3 

39 

- 

- 

Cisto de plexo coroide 

8 

47 

2 

- 

- 

Agenesia de corpo caloso 

- 

7 

- 

- 

- 

Cisto de fossa posterior 

1 

10 

15 

6 

- 

Aumento de cisterna 

7 

16 

25 

- 

- 

magna 

Face/pescogo 

Fenda facial 

1 

10 

39 

2 


Micrognatia 

1 

53 

9 

44 

- 

Edema de nuca 

38 

5 

22 

4 

6 

Higroma cistico (Fig. 4.4) 

1 

2 

- 

- 

88 

Torax 

Hernia diafragmatica 

_ 

10 

6 

2 

_ 

Cardiopatia 

26 

52 

43 

16 

48 

Abdome 

Onfalocele 


31 

17 

2 


Atresia duodenal 

8 

- 

2 

- 

- 

Ausencia de estomago 

3 

20 

2 

2 

- 

Hidronefrose leve 

30 

16 

37 

4 

8 

Outras anomalias renals 

7 

12 

24 

6 

6 

Outras 

Hidropisia fetal 

20 

4 

7 

2 

80 

Crescimento restrito 

20 

74 

61 

100 

55 

Femur curto 

28 

25 

9 

60 

59 

Maos/pes anormais 

25 

72 

52 

76 

2 

Pe torto 

3 

30 

11 

8 

- 


Fonte: Ville, Nicolaides e Campbell, (1998). 


No periodo indicado para a medida da TN, fo¬ 
ra m identificados outros marcadores ultrasso- 
nograficos relacionados a anomalias cromos- 
somicas. 0 osso nasal esta ausente em 60 a 


70% dos fetos com trissomia do 21 e em 1 a 
2% dos fetos normais. A trissomia do 18 esta 
associada a restrigao de crescimento precoce, 
onfalocele, ausencia de osso nasal e arteria 
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Figura 4.3 Imagem ultrassonografica de polo ce- 
falico com talamo unico (fusionado) em caso de 
sindrome de Patau. 



Figura 4.4 Imagem ultrassonografica de volumo- 
so higroma cistico septado em caso de feto com 
sindrome de Turner. 


umbilical unica. A trissonnia do 13 esta asso- 
ciada a taquicardia fetal em dois tergos dos 
casos, podendo tambem apresentar restrigao 
de crescimento, megabexiga, holoprosencefa- 
lia, onfalocele e alteragao molar da placenta 
(Nicolaides, 2005). 

Para o rastreamento de cromossomopatias no 
primeiro trimestre, o melhor resultado em ter- 
mos de sensibilidade e especificidade e obtido 
com a combinagao de testes sorologicos e ul- 
trassonograficos (Kagan et al., 2008). O Qua¬ 
dra 4.2 resume o desempenho dos testes de 
triagem gestacional para sindrome de Down. 

O aumento da TN em fetos com cariotipo 
normal nao deve ser considerado um re¬ 
sultado falso-positivo, mas uma indicacao 
para avaliagao genetica e estudo detalhado 
pre e pos-natal. 


Procedimentos invasivos 
para diagnostico pre-natal 

A coleta direta de material fetal para ana- 
lise em laboratorio permite a realizagao 
de diversos exames, como cariotipo para 
doengas cromossomicas, ensaios enzimati- 
cos para erros inatos do metabolismo (EIM) 
e analise molecular de diversas doengas 
genicas. 



Os principals procedimentos invasivos sao a 
BVC, a amniocentese e a cordocentese. 

Na BVC, o material coletado pode ser analisado 
diretamente ou apos cultivo, podendo ser utili- 
zado para estudo citogenetico, ensaio enzimati- 
co ou analise molecular. 

Na amniocentese, o material utilizado para ana¬ 
lise sao as celulas fetais flutuantes no llquido, e 
algumas analises podem ser realizadas no sobre- 
nadante. 

A cordocentese e a pungao do vaso umbilical, 
utilizada quando a idade gestacional e avangada 
demais para a realizagao de amniocentese, na 
ausencia de llquido amniotico ou para esclareci- 
mento diagnostico mais rapido. 

Uma vez que esses procedimentos oferecem ris- 
cos, e importante que a indicagao de um proce- 
dimento invasivo seja criteriosa para nao expor 
as pacientes a situagoes de risco, sem o devido 
beneflcio. As principals indicagoes para amnio¬ 
centese ou coleta de vilosidades sao apresenta- 
das no Quadra 4.2. 


Diagnostico pre-natal 
de cromossomopatias 



As anomalias cromossomicas sao mui- 
to frequentes na especie humana, sendo 
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QUADRO 4.2 

Principals indicagoes para procedimentos invasivos no DPN 


A partir da historia clinica 

Idade materna avangada com rastreamento ultrassonografico positivo 

Historia familiar de doenga cromossomica 

Pais portadores de alteragoes cromossomicas 

Filho anterior polimalformado falecido sem diagnostico 

Historia familiar de erros Inatos do metabolismo (EIM) 

Historia familiar de doengas genicas que tenham testes moleculares definidos para DPN 

A partir de alteragoes na gestagao 

TN aumentada 

Rastreamento de primeiro trimestre alterado 
Anomalia fetal na ultrassonografia 
Triagem serica materna alterada 

V J 


responsaveis por 50% dos abortamen- 
tos espontaneos, em torno de 6% dos ca- 
sos de anomalias congenitas (29) e por 
5,6%-11,5% das mortes perinatais (30). 

0 DPN para cromossomopatias tornou-se uma 
ferramenta fundamental para a detecgao de 
sindromes cromossomicas, bem como para o 
aconselhamento genetico de gestantes de risco. 


Na experience do Hospital de Clinicas de Porto 
Alegre (Kessler et al., 2008), apresentada na Ta- 
bela 4.5, as anomalias cromossomicas sao mais 
frequentes quando a indicagao para avaliagao 
citogenetica e devido a detecgao de malforma- 
goes fetais na ultrassonografia (21,4% de cari- 
otipos alterados), ressaltando a importance da 
investigagao desses casos. 


Na amniocentese, o material e levado ao labora¬ 
tory na propria seringa da coleta, e processado e 
transferido para um frasco de cultura celular. Os 
frascos sao mantidos em estufa de C0 2 a 37°C, 
durante o periodo de multiplicagao celular, que 
leva em torno de sete dias. 0 crescimento celu¬ 
lar e acompanhado diariamente por microscopio 
invertido. Quando as celulas estao confluentes 
e o crescimento celular atinge o nfvel desejado, 
as celulas dos frascos de cultura sao coletadas e 
passam por um processo de hipotonia e poste¬ 
rior fixagao. 0 material fixado e entao gotejado 
em laminas que passam pelo processo de ban- 
deamento GTG e sao posteriormente coradas 
com Giemsa. As metafases das laminas sao ana- 
lisadas ao microscopio, e o cariotipo e definido. 
A tecnica de preparagao e analise do cariotipo 
e semelhante para qualquer que seja o material 
coletado, e a taxa de sucesso das culturas e bas- 
tante alta, obtendo-se 98% dos resultados. 


Tecnicas moleculares 
para detecgao de 
cromossomopatias 

1. FISH (fluorescence in situ hibridization) 

Essa tecnica e o produto da combinagao da 
citogenetica tradicional e da biologia mo¬ 
lecular, que iniciou na decada de 1980 em 
alguns laboratories selecionados do primeiro 
mundo, e teve grande aplicabilidade no diag¬ 
nostico clfnico. Ela permite que sequences 
de DNA sejam analisadas diretamente no nu- 
cleo ou no cromossomo por meio de sondas 
marcadas. A sua grande vantagem e que, em 
24 horas, pode-se ter o diagnostico previo de 
trissomias do 13, 18 e 21, bem como de ano¬ 
malias de cromossomos sexuais, correspon- 
dendo a 90% das cromossomopatias. 
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Tabela 4.5 Relagao entre a indicagao do cariotipo fetal e as alteragoes cromossomicas identificadas em 
905 gestagoes no HCPA 



Trissomia 
do 21 

Trissomia 
do 18 

Trissomia 
do 13 

Monossomia 
do X 

Outras 

alteragoes 

Carotipo 

alterado/ 

n. 

Indicagao 

(%) 

Idade materna 
avangada 

10 

3 

- 

- 

- 

13/235 

(5,5) 

Anomalia na 
ultrassonografia 

09 

19 

04 

01 

05 

38/177 
(21,4) 

Filho previo c/trlssomia 
cromossomopatia 

— 

— 

— 

— 


0/125(0) 

Translucencia nucal 
aumentada 

08 

— 

— 

01 

— 

9/65(13,8) 

HFNI 

01 

02 

02 

04 

01 

10/54 

(18,5) 

Outras indicagoes 

- 

- 

- 

- 

04 

4/249(1,6) 


Fonte: Kessler e colaboradores (2008). HFNI, hidropisia fetal nao imune. 


2. Reagao em cadeia da polimerase (PCR) de 
STRS ( polymorphic small tandem repeats) 
par a a detecgao de cromossomopatias 

Esse tambem e um metodo molecular e al¬ 
ternative para a detecgao das cromossomo¬ 
patias mais comuns, como as trissomias do 
13, 18, 21 e aneuploidias de cromossomos 
sexuais, e se fundamenta em uma tecnica 
amplamente difundida, que e a PCR, na qual, 
com a amplificagao de pequenas sequences 
de DNA (STRS), pode-se obter o diagnostico 
em algumas horas (Pena, 1998). 

3. CGH ( Comparative Genomic Hybridization) 

Apesar da analise do cariotipo ser o metodo-pa- 
drao para o diagnostico citogenetico pre-natal 
desde 1970, a sua maior limitagao e a necessi- 
dade do cultivo celular, que causa uma demora 
de ate 14 dias para obtengao do resultado. A 
FISH e a PCR sao tecnicas de detecgao rapida 
de anormalidades cromossomicas, mas nao 
fornecem uma ampla analise do genoma para 
anormalidades desbalanceadas. 0 CGH tem o 
potencial de combinar a rapida analise do DNA 
com a ampla capacidade de identificar anor¬ 
malidades genomicas desbalanceadas (mais 
frequentes em celulas tumorais), incluindo mi- 
crodelegoes, tao comuns em retardo mental, e 
nao detectaveis pela citogenetica convencional. 


A tecnica do CGH, ou hibridizagao genomi- 
ca comparativa, foi desenvolvida como uma 
estrategia para analisar o genoma completo 
quanto a alteragoes desbalanceadas. 0 DNA 
teste dos cromossomos em metafase e com- 
parado ao DNA referenda por meio de marca- 
goes diferenciadas por distintos fluorocromos, 
e a razao entre os sinais fluorimetricos emi- 
tidos e interpretada por um programa com- 
putadorizado espedfico, identificando ganhos 
ou perdas de segmentos cromossomicos. 

A tecnica de microarrays CGH e similar, em 
prinefpio, ao CGH convencional, porem utili- 
za para hibridizagao sequences de DNA alvo 
em vez de cromossomos metafasicos (Rick¬ 
man et al., 2006). 

A disponibilidade de todas as tecnicas de cito¬ 
genetica molecular e ainda muito limitada no 

Brasil, sendo seu custo muito elevado. 


Pesquisa de erros inatos 
do metabolismo 



Os ElMs, em sua a maioria, sao doengas autos- 
somicas recessivas, com a possibilidade de haver 
um outro filho afetado de 25%. Alguns ElMs 
apresentam heranga ligada ao X, com a mu- 
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copolissacaridose tipo II (MPS-II), e as mulheres 
portadoras tern 50% de chance de terem filhos 
homens afetados. 

Nos caso dos ElMs, o DPN e altamente es- 
pecifico e so pode ser realizado de forma 
acurada naquelas familias em que o diag- 
nostico de uma doenga metabolica ja esta 
bem estabeleddo no caso-indice. 

A Figura 4.5 resume as principals etapas que de- 
verm ser seguidas no planejamento do DPN dos 
ElMs. 

A BVC e o procedimento de preferencia na 
maioria dos ElMs, pois e realizada mais precoce- 
mente e permite as analises enzimaticas, morfo- 
logicas e/ou moleculares, tanto no exame direto 
das vilosidades corionicas como no material cul- 
tivado. Contudo, a amniocentese permite a ana- 
lise no sobrenadante para investigar a presenga 
de metabolitos acumulados e ate a atividade 
de algumas enzimas. Em ambos os casos, nas 
celulas cultivadas, podem ser realizados ensaios 
enzimaticos ou pesquisa de mutagoes por ana- 
lise molecular. Ja a cordocentese, no caso dos 
ElMs, e indicada em situagoes em que a idade 
gestacional esta bem avangada na epoca do 
DPN. Utiliza-se o sangue fetal para analise bio- 
quimica, pesquisando a atividade enzimatica em 
plasma ou leucocitos, ou para analise molecular. 

Esse procedimento, embora seja realizado em 
urn periodo mais tardio, a partir da 20 a semana, 
fornece resultados rapidos por nao envolver cul- 
tivo de celulas (Besley et al., 1991). 

No DPN de doengas metabolicas, a escolha do 
procedimento adequado para a investigagao 
deve levar em conta a doenga em risco, pois 
existem doengas, como a MPS-I, por exemplo, 
em que a atividade enzimatica da a-iduronidase 
em vilosidades corionicas e particularmente bai- 
xa, preferindo-se, nesse caso, o uso de liquido 
amniotico (Lake; Young; Winchester, 1998). 

Atualmente e defendida a realizagao do DPN 
da forma mais completa possivel a fim de ter 
urn resultado mais acurado, combinando-se a 
analise bioqufmica (identificagao de metabolitos 
e medida da atividade enzimatica) e molecular, 
por meio de analise direta da mutagao ou estu- 
do de polimorfismos do DNA (Kamoun; Chade- 
faux, 1991). V. 


Existem situagoes que merecem cuidado maior, 
como e o caso das pseudodeficiencias (Thomaz, 
1994), em que ha baixa atividade enzimatica in 
vitro sem que haja comprometimento clfnico. 
Nessas circunstancias, sao necessarios analise 
de mutagoes e ensaios enzimaticos nao so no 
caso-indice como tambem nos pais, antes da 
realizagao do DPN. 

Alguns disturbios metabolicos, especialmen- 
te as doengas lisossomicas de deposito (DLD), 
tern sido relacionados com hidropisia fetal 
nao imune (HFNI), ascite fetal e TN aumenta- 
da (Burin et al., 2004; Lake; Young; Winches¬ 
ter, 1998;). Assim, e importante considerar os 
ElMs no diagnostico diferencial dessas condi- 
goes. No momento em que as principals cau- 
sas relacionadas aos achados de HFNI e ascite 
tenham sido excluidas, como cromossomopa- 
tias e infecgoes, deve-se continuar a investiga¬ 
gao etiologica por meio da pesquisa de DLD 
(Quadra 4.3). Esse tipo de procedimento vem 


QUADRO 4.3 

ElMs associados a ascite 
fetal e HFNI 


Doenga 

MPS-I - Hurler 
MPS-IV - Morquio 
MPS-VII - Sly* 

Gaucher sialidose galactossialidose 

Gangliosidose GM1 

Niemann-Pick A/C 

Farber 

Wolman 

Doenga infantil do acido sialico livre 

Mucolipidose II 

Zellweger* 

Deficiencia de enzimas eritrocitarias 
(glicose-6-fosfato deidrogenase, glicose 
fosfato isomerase, piruvato quinase) 
Smith-Lemli-Optiz* 

Defeitos congenitos de glicosilagao 
Glicogenose tipo IV 


* Ha a descrigao de casos dessa doenga associados 
a aumento da TN (de Graaff et al., 1999; den 
Hollander et al., 2000; Geipel et al., 2002; Hyett 
etal., 1995). 
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sendo realizado desde 1998 pelo grupo de 
medicina fetal do HCPA. 


Analise molecular 

A analise molecular pre-natal esta indicada no 
caso de doengas monogenicas, cuja mutagao ja 
foi identificada na famllia. A maior dificuldade 
da aplicagao das tecnicas de biologia molecular 
e a necessidade desse conhecimento. Na maio- 
ria das doengas geneticas, as mutagoes sao ra- 
ras, e a falta de informagao sobre a mutagao 
presente em urn ou ambos os pais impede a 
realizagao do teste. Uma alternativa, nesses ca- 
sos, e a realizagao de testes indiretos, utilizan- 
do estudo de ligagao por meio de analise de 
marcadores intragenicos ou proximos ao gene 
em questao. No entanto, esses testes nao for- 
necem resultados de certeza, apenas indicam 
uma probabilidade de o feto ter ou nao herda- 
do a doenga. 

No caso de doengas em que e posslvel uma ana¬ 
lise bioqulmica, como na maioria dos ElMs, a 
analise molecular pode auxiliar na confirmagao 
do diagnostico bioqulmico, porem dificilmente 
ira substitul-lo. Nos casos em que ha suspeita 
de pseudodeficiencia, a analise molecular deve 
acompanhar a analise bioqulmica. 



Diagnostico genetico 
pre-implantacional 

O diagnostico genetico pre-implantagao ( preim¬ 
plantation genetic diagnosis - PGD) e uma for¬ 
ma de DPN, combinando tecnicas de fertilizagao 
in vitro e biologia molecular, em que uma celula 
do embriao e examinada para a detecgao da 
presenga ou nao de um disturbio genetico, an¬ 
tes da transference embrionaria e da ocorrencia 
da gestagao. A retirada de celulas para a analise 
pode ser realizada em embrioes de oito celulas 
ou blastocistos, por meio de uma biopsia muito 
cuidadosa. FISH e PCR sao as tecnicas utilizadas 
na analise genetica, sendo que a primeira e utili- 
zada para determinar doengas cromossomicas e 
a ultima para detecgao de doengas genicas. Am- 
bas as tecnicas forarm modificadas para sererm 
aplicadas em uma celula unica com a eficacia e 



a acuracia bastante aumentadas. Os embrioes 
potencialmente saudaveis sao entao transferi- 
dos para o utero materno. A aplicabilidade do 
PGD ainda e limitada, devido as dificuldades tec¬ 
nicas envolvidas e ao custo elevado, ainda assim 
seu uso tern sido crescente. 

0 PGD e uma alternativa promissora para aque- 
les casais com risco elevado de anomalias ge¬ 
neticas, por serem portadores de uma translo- 
cagao cromossomica ou por serem afetados ou 
portadores de doengas monogenicas. 


Aspectos eticos 

Em varios palses, e legalmente permitido ter- 
minar a gestagao de fetos afetados por doen¬ 
gas geneticas graves. No Brasil, a interrupgao 
da gestagao por esse motivo nao e permitida 
por lei, apesar de serem cada vez mais fre- 
quentes decisoes judiciais permitindo a inter¬ 
rupgao da gestagao no caso de malformagoes 
graves. Paradoxalmente, apesar de toda a 
discussao em relagao a possibilidade de inter¬ 
rupgao da gestagao, o fato e que o DPN tern 
contribuldo significativamente para a diminui- 
gao dos abortos em famllias de risco, ja que a 
maioria dos testes diagnostica fetos normais 
(Zatz, 1994). Assim, existem menos abortos 
de fetos nao afetados, e mais criangas de ca¬ 
sais em risco estao nascendo (Fletcher; Evans, 
1992). 

A realizagao do DPN acompanhada de aconse- 
Ihamento genetico adequado, garantido o su- 
porte dos profissionais de saude a decisao do 
casal, e eticamente aceitavel, ainda que possa 
gerar dilemas (Sanseverino et al., 2001). 

Os principios eticos comuns aos testes ge- 
neticos em geral sao tambem aplicaveis ao 
DPN, como a garantia de autonomia dos pa- 
cientes, o carater voluntario da realizagao 
dos testes e o respeito as decisoes do casal, 
alem de assegurar a confidencialidade das 
informagoes (Johnson; Elkins, 1988). 

Alem disso, e importante ressaltar que as deci¬ 
soes eticas e morais devem ser tomadas pela 
famllia e nunca impostas pelo medico ou pela 
sociedade (Annas; Elias, 1990). 
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Figura 4.5 Protocolo para investigate* laboratorial pre-natal dos ElMs. A grande heterogeneidade cli- 
nica dos ElMs torna imprescindivel o diagnostico preciso do caso-indice e recomendavel o conhecimen- 
to das caracteristicas bioquimicas e/ou moleculares dos heterozigotos. Essas investigates devem ser 
realizadas antes da gestagao, ja que o DPN por si envolve ansiedade para os pais e profissionais envol- 
vidos no processo, e investigates sob a pressao do tempo acarretam riscos e incertezas desnecessarios. 
Fonte: Adaptada de Pamplos e Maya (2001). 


Consideragoes finais 

0 diagnostico genetico pre-natal, precedido de 
aconselhamento genetico adequado, e urn im- 
portante recurso para as familias com risco de 
anomalia fetal e contribui para o esclarecimento 
etiologico de anormalidades fetais detectadas 
durante a gestagao. 

Existem tecnicas precisas disponiveis para o DPN 
de urn grande numero de condicoes geneticas 



fetais. A evolugao dos exames de triagem na 
gestagao, cormo a medida da TN, tem acrescen- 
tado novos desafios nesse campo. 

Novas tecnicas laboratoriais, como a citogene- 
tica molecular, estao sendo implantadas. Pers¬ 
pectives interessantes, como o PGD e a terapia 
genica, estao em fase de estudos e poderao 
contribuir ainda mais para o atendimento des- 
sas familias. 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Em relagao as afirmativas abaixo, verifique 
as corretas: 


I. 0 uso periconcepcional de acido folico 
contribui para a prevengao de anomalias 
congenitas, especialmente de defeitos de 
fechamento de tubo neural. 

II. 0 rastreamento ultrassonografico de 
primeiro trimestre permite identificar 
fetos em risco para cromossomopatia. 

ill. O (3-HCG e a PAPP-A estao diminuidos 
no soro materno em gestagoes de fetos 
com trissomia do 21. 

a. Somente a I esta correta. 

b. I e a II sao corretas. 

c. II e a III sao corretas. 

d. Somente a III esta correta. 

e. Todas estao corretas. 


2. Em relagao as tecnicas de citogenetica 

molecular, como PCR e CGH, verifique as 

alternativas verdadeiras: 

I. Ambas dependem de cultura de celulas. 

II. Sao tecnicas de resposta rapida, mas nao 
substituem o cariotipo tradicional. 

III. Apenas a segunda pode detectar 
perdas e ganhos cromossomicos 
desbalanceados. 

a. Somente a I esta correta. 

b. I e II sao corretas. 

c. II e III sao corretas. 

d. Todas estao corretas. 

e. Nenhuma esta correta. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Morte Fetal 
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Poucas situagoes na obstetrlcia envolvem tan- 
tos sentimentos de frustragao como o da morte 
fetal. Infelizmente, e um evento frequente na 
pratica obstetrica, em especial em palses em 
desenvolvimento, com um contingente nume- 
roso de gestantes de baixo nlvel socioecono- 
mico sob cuidados pre-natais inadequados ou 
mesmo ausentes. 

A morte fetal, por definigao, e aquela que ocor- 
re tardiamente na gestagao, com feto pesando 
500 g ou mais, antes de sua completa expul- 
sao ou extragao (Organizagao Mundial de Sau- 
de - OMS). Nessa condigao, nao ha batimentos 
cardlacos fetais, pulsagao do cordao umbilical, 
respiragao ou movimento do feto. 

No Hospital de Clinicas de Porto Alegre 
(HCPA), utiliza-se o termo morte fetal quan- 
do esta ocorre antes da completa expulsao 
do feto, com idade gestacional maior do 
que 20 semanas ou com peso fetal de 500 
g ou mais. 

As mortes fetais podem ser divididas, conforme 
a idade gestacional, em precoces ou tardias. As 
mortes precoces sao aquelas que ocorrem en- 
tre 20 e 27 semanas de idade gestacional e sao 
mais diffceis de serem prevenidas. Ja as tardias 
ocorrem apos 28 semanas de gestagao, e, para 
essas, ha mais oportunidades de prevengao. 

As mortes fetais tambem sao classificadas como 
anteparto e intraparto, de acordo com o tempo 
decorrido entre a morte e o nascimento, sendo 
as primeiras muito mais frequentes. 


A morte intrauterina representa, sempre, um 
desafio para o obstetra. Nao ha testes de ras- 
treio especlficos que promovam redugao na inci- 
dencia das mortes fetais na populagao geral. Os 
metodos de screening existentes sao pouco efe- 
tivos em identificar mulheres de alto risco para 
morte fetal na populagao geral e, alem disso, 
nao servem para orientar intervengoes eficazes 
que reduzam esses riscos. 


Epidemiologia 

Em todo o mundo, ocorrem cerca de 3 a 4 mi- 
Ihoes de mortes fetais por ano. Nos EUA, o Indi¬ 
ce de mortes fetais e mais alto que o de mortes 
neonatais (aquelas que ocorrem do nascimento 
ate os 28 dias de vida) e ligeiramente mais bai¬ 
xo do que o coeficiente de mortalidade infantil 
(mortes em menores de 1 ano). 

As mortes fetais representam cerca de 60% de 
todas as mortes perinatais (mortes fetais so- 
madas as mortes neonatais precoces) e 75% 
de todas as perdas potencialmente evitaveis - 
definidas como as mortes perinatais em fetos 
normalmente formados, que pesam 1.000 g ou 
mais (Smith; Fretts, 2007). 

E diflcil estabelecer os Indices reais de morte fe¬ 
tal, pois sua definigao e variavel entre as pesqui- 
sas e os estudos epidemiologicos. Desde 1990, 
a taxa de morte fetal precoce permaneceu es- 
tavel, em torno de 3,2 por 1.000 nascimentos, 
enquanto as mortes fetais tardias reduziram de 
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4,3 para 3,1 por 1.000 nascimentos nos Esta- 
dos Unidos (American College of Obstetrics and 
Gynecology, 2009). Os indices de mortes fetais 
sao substancialmente mais altos nos paises em 
desenvolvimento (9-34/1.000 nascimentos). 

No Brasil, sao escassos os trabalhos a esse res- 
peito. As taxas nacionais de mortalidade fetal 
oscilam de 7 a 17 para cada 1.000 nascidos vi¬ 
vos (Miura, 1991). 

A frequencia entre as etiologias varia confor- 
me o pais e tambem de acordo com a idade 
gestacional. 

A incidencia de mortes fetais e maior nos 
paises em desenvolvimento quando com- 
parada aos paises desenvolvidos e reflete 
diretamente a qualidade e o acesso a cuida- 
dos antenatais. 

A prevengao das mortes fetais nos paises em 
desenvolvimento e dificultada por fatores geo- 
graficos, recursos financeiros, poder politico, 
recursos humanos e fatores culturais. 

Os indices de morte fetal vem diminuindo nos 
paises desenvolvidos, fato relacionado a estra- 
tegias especificas para determinadas causas. Por 
exemplo, a introdugao da profilaxia com a imu- 
noglobulina anti-Rh promoveu uma redugao de 
95% na morte fetal por aloimunizagao Rh. 

Alguns fatores de risco para morte fetal sao 
potencialmente modificaveis, como a obesida- 
de, o tabagismo, o uso de drogas e de alcool. 
Outros, como hipertensao e diabete, podem ser 
supervisionados e manejados desde o perfodo 
pre-concepcional, reduzindo os desfechos nega¬ 
tives gestacionais. 

Urn indice de massa corporal (IMC) pre-con¬ 
cepcional maior ou igual a 30 kg/m 2 e consi- 
derado fator de risco independente para morte 
fetal. Associa-se a urn aumento de cinco vezes 
no risco, devido a disfungao placentaria. Dados 
norte-americanos apontam urn risco de morte 
fetal de 5,5/1.000 para gestantes nao obesas, 
8/1.000 para aquelas com IMC entre 30-39,9 
e 11/1.000 para gestantes com IMC de 40 ou 
mais (American College of Obstetrics and Gyne¬ 
cology, 2009). 

A idade materna superior a 35 anos esta asso- 
ciada a maior risco de morte fetal tanto em null- 


paras como em multiparas. As anomalias conge- 
nitas e cromossomicas letais podem ser fatores 
de confusao para esses resultados. 

A primiparidade e a idade materna avangada 
tern efeito somatorio no aumento do risco de 
morte fetal. Urn estudo encontrou urn risco de 
1/116 em gestantes nuliparas acima de 37 se- 
manas comparado com 1/304 em multiparas 
com a mesma idade (40 anos). 

Wilson e colaboradores (2008) sugerem, em urn 
estudo, que gestantes adolescentes represen- 
tam o grupo de maior risco para a ocorrencia 
de morte fetal, principalmente aquelas com 15 
anos ou menos. Essas perdas ocorrem mais co- 
mumente durante o parto, diferentemente do 
que e observado em outras faixas etarias. A taxa 
de morte fetal anteparto e intraparto entre ado¬ 
lescentes foi de 3,8/1.000 e 1/1.000, respectiva- 
mente, comparado com 3,5/1.000 e 0,8/1.000 
entre o grupo de 20 a 24 anos. Urn estudo de 
2004, no entanto, apresentou algumas eviden¬ 
ces de que esse desfecho, na verdade, esta 
associado a experiences adversas na infancia, 
como abuso fisico, emocional ou sexual, expo- 
sigao a violence domestica, membra da familia 
envolvido com substances quimicas ou relagoes 
criminosas, separagao de pais, sendo a idade 
materna baixa um fator de confusao. 



O estudo de causas especificas de morte fetal 
tern sido dificultado pela escassez de protocolos 
uniformes para investigagao da causa e devido 
a queda nos indices de autopsias realizadas. Na 
maioria dos casos, a certidao de obito e emitida 
antes da elucidagao da causa. A maioria das in- 
formagoes existentes a respeito de causalidade 
vem dos hospitais, que sistematicamente revi- 
sam e classificam essas mortes. A investigagao 
da causa das mortes fetais e importante para 
que se criem medidas de intervengao capazes 
de prevenir sua ocorrencia. 

A frequencia entre as diferentes etiologias varia 
conforme o pais. Nos paises em desenvolvimen¬ 
to, as causas mais comuns sao prolongamento 
do trabalho de parto, causas infecciosas e pre- 
-eclampsia, enquanto, nos desenvolvidos, sao 
mais frequentes as mortes por anormalidades 
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congenitas ou de cariotipo, crescimento intrau- 
terino restrito (CIUR) e doengas maternas. 

A etiologia tambem varia conforme a idade ges- 
tacional. As causas mais comuns de morte fetal 
precoce sao as infecciosas (19%) e as anormali- 
dades fetais (14%). Ja entre as mortes fetais tar- 
dias, ocorre predominio das causas inexplicadas, 
nas quais estao inclutdas as mortes associadas 
ao CIUR e ao descolamento prematuro de pla¬ 
centa. (Smith; Fretts, 2007) 

Aproximadamente 27% das mortes fetais em 
todo o mundo ocorrem intraparto, a termo ou 
proximo do termo, e sao causadas por disto- 
cia de ombro, apresentagao anomala, prolap- 
so de cordao, trauma severo ao nascimento e 
hipoxia fetal. Muitos desses eventos poderiam 
ser evitados com adequado cuidado e manejo 
obstetrico. 

A historia obstetrica pode trazer inforrmagoes 
importantes para a avaliagao de risco. Parto 
prematuro, restrigao de crescimento ou pre- 
-eclampsia em gestagoes previas sao fatores de 
risco para morte fetal, segundo o entendimento 
atual. 0 risco de morte fetal subsequente e duas 
vezes maior em pacientes com feto vivo com 
restrigao de crescimento antes de 32 semanas 
em gestagao previa do que naquelas com mor¬ 
te fetal previa. A relagao entre cesarea previa e 
morte fetal ainda e controversa. 

Em 25 a 60% das mortes fetais, a causa nao 
pode ser explicada por fatores fetais, ma- 
ternos, placentarios ou obstetricos. 

Alteragoes placentarias, incluindo o descola¬ 
mento prematuro, a vasa previa e as neoplasias, 
representam urn importante fator causal para 
a morte do feto. 0 uso materno de cocafna e 
outras drogas ilfcitas, tabagismo, hipertensao 
e pre-eclampsia contribuem para o aumento 
do risco de descolamento da placenta e, con- 
sequentemente, de morte fetal. A hemorragia 
feto-materna na ausencia de descolamento e 
causa rara de morte fetal e pode estar associada 
a corioangioma ou coriocarcinoma. 

0 diagnostico de descolamento placentario 
frequentemente e feito por meio de pararme- 
tros cllnicos, sendo o principal o sangramento 
vaginal (nao estando, no entanto, presente em 
todos os casos), podendo haver tambem dor 


abdominal, tragados alterados da frequencia 
cardlaca fetal sugestivos de hipoxia e contragoes 
uterinas anormais (p. ex., a taquissistolia). 

0 risco relativo ajustado de morte fetal encon- 
trado em urn estudo de coorte foi de 8,9 (1C 
95% 6-13) em gestantes com diagnostico de 
descolamento de placenta. No subgrupo de mu- 
Iheres com mais de 75% da area de placenta 
descolada, o risco relativo ajustado foi de 31,5 
(1C 95% 17-58,4) (Reddy et al„ 2009). Em al- 
guns casos, no entanto, torna-se diffcil determi- 
nar se o descolamento ocorreu antes ou apos a 
morte fetal - quando essa morte e diagnostica- 
da no perlodo antenatal. 

O CIUR esta associado ao aumento significativo 
de risco de morte fetal, principalmente entre fe- 
tos mais severamente acometidos (peso menor 
que o percentil 2,5 para a idade gestacional). O 
risco cumulativo de morte fetal e de aproxima¬ 
damente 1,5% para peso fetal estimado menor 
que o percentil 10, com aumento de risco para 
2,5% naqueles com peso menor do que o ob- 
servado no percentil 5. 

O crescimento restrito esta associado a aneu- 
ploidias fetais (anomalias cromossomicas e es- 
truturais), gestagao multipla, bem como a con- 
digoes maternas, como infecgao, tabagismo, 
hipertensao, doengas autoimunes, obesidade, 
desnutrigao e diabete, e tambem a alteragoes 
placentarias e do cordao umbilical, como inser- 
gao velamentosa. 

O diagnostico do crescimento intrauterino restri¬ 
to pode ser feito no pre-natal (acompanhamen- 
to ultrassonografico), pos-natal (a partir do peso 
de nascimento) ou post-mortem (por meio de 
avaliagao anatomopatologica, inclusive da pla¬ 
centa). A associagao entre o diagnostico antena¬ 
tal de restrigao de crescimento e a morte fetal e 
provavelmente subestimada, pois, quando a res¬ 
trigao severa e detectada, a interrupgao da ges¬ 
tagao previne a morte intrauterina. Permanece 
indefinido se CIUR e marcador de insuficiencia 
placentaria ou se esta causalmente associada a 
morte fetal. 

A perfusao placentaria tern sido exaustivamente 
estudada. Pode-se ter acesso as anormalidades 
da circulagao materno-placentaria por meio da 
dopplervelocimetria das arterias uterinas. Urn 
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modelo hemodinamico de alta resistencia ao 
fluxo, no final do segundo trimestre da gravi- 
dez, esta associado a aumento do risco de CIUR 
e morte fetal, dentre outras complicagoes. 

Hipertensao e diabete sao as duas patologias 
clinicas mais comumente associadas ao perlodo 
gestacional. Estudos de base populacional de- 
monstraram um acrescimo de risco de 2 a 5 ve- 
zes para morte fetal entre mulheres com diabete 
pre-gestacional. 0 risco de morte neonatal, en- 
tretanto, pode ser reduzido com cuidados pre- 
-concepcionais e controle glicemico otimo. A hi- 
perglicemia parece de alguma forma prejudicar 
o transporte de oxigenio e de metabolitos fetais. 
A mortalidade fetal apresenta taxas semelhan- 
tes entre os grupos de diabeticas tipo I e tipo II. 

Apesar de muitos casos de morte fetal serem 
atribufdos a eventos ocorridos com o cordao 
umbilical (cerca de 3,4-15% dos casos), esses 
dados devem ser avaliados com cautela. Anor- 
malidades com o cordao, incluindo circulares 
cervicais, sao observadas em aproximadamen- 
te 30% dos nascimentos normais e podem ser 
apenas achados incidentals. Os nos verdadeiros 
de cordao sao igualmente comuns em fetos vi¬ 
vos. A insergao velamentosa de cordao ocorre 
quando os vasos se inserem nas membranas em 
vez de se inserirem na placenta e podem levar 
a morte fetal por sua ruptura. 0 prolapso de 
cordao umbilical e uma emergencia obstetrica 
e esta associado a apresentagao fetal anormal, 
prematuridade, multiparidade, manipulagao 
obstetrica e cordoes umbilicais anormalmente 
longos. 

Anormalidades cromossomicas, numericas ou 
estruturais e geneticas ocorrem em 8 a 13% dos 
casos de morte fetal. Existe uma heterogeneida- 
de de diagnostics com mais de 90 disturbios 
associados, e mais de uma condigao ocorre em 
cerca de 1,5% do total. As anomalias mais co¬ 
mumente encontradas em fetos mortos com 
cariotipo anormal sao a monossomia X (23%), 
trissomia do 21 (23%), trissomia do 18 (21 %) e 
trissomia do 13 (8%). Aproximadamente 20% 
dos fetos mortos apresentam feigoes dismorfi- 
cas ou anormalidades esqueleticas, e 15 a 20% 
tern alguma malformagao maior. A cariotipa- 
gem e recomendada em casos de morte peri¬ 
natal com a presenga de variagoes fenotipicas 


ou malformagoes. Fetos e recem-nascidos com 
morte recente poderao ter seu sangue retirado 
do coragao, colocado em tubo heparinizado e 
enviado ao laboratorio de citogenetica. 

As causas nao cromossomicas mais comumente 
associadas a malformagoes sao os defeitos de 
tubo neural, onfalocele, sindrome de Potter, dia¬ 
bete materno, sindrome de bandas amnioticas, 
gastrosquise, hidrocefalia e artrogripose. 

As causas infecciosas estao associadas a 10 a 
20% dos casos de morte fetal. No entanto, a 
causalidade e diffcil de provar, e a sorologia posi- 
tiva nao necessariamente a confirma. A via mais 
comum e a ascendente, pelo canal vaginal, no 
espago entre a decidua materna e as membra¬ 
nas fetais. 

A infecgao pode acarretar morte fetal por causar 
doenga materna grave, que requer tratamento 
hospitalar, comumente marcada por febre alta 
e pela necessidade de uso de antibiotic paren¬ 
teral, cirurgia ou suporte ventilatorio. Ocorre 
infecgao da placenta, o que dificulta as trocas 
de oxigenio e nutrientes com o feto e provoca 
infecgao fetal com consequente deformidade 
congenita incompatlvel com a vida, ou afeta al- 
gum orgao vital, como o cerebro ou o coragao. 
Alem disso, as infecgoes levam ao trabalho de 
parto precipitado, com morte fetal intraparto 
(Reddy et al., 2009). 

Em palses desenvolvidos, muitos casos de morte 
fetal associados a infecgao ocorrem em prema¬ 
tures. Estima-se uma taxa de 19% dos casos em 
gestagoes com 28 semanas ou menos, porem 
apenas 2% de casos de morte fetal a termo. Os 
patogenos comumente envolvidos sao parvovi¬ 
rus B19, citomegalovirus, Listeria monocytoge¬ 
nes, Rubivirus (rubeola) e Treponema pallidum 
(slfilis). Em palses subdesenvolvidos, a malaria e 
uma importante causa prevenlvel de morte fetal. 

A relagao entre anormalidades de coagulagao 
sangulnea e morte fetal e pouco entendida, e 
os estudos a esse respeito sao conflitantes. Em 
uma metanalise com estudos pequenos, sugere- 
-se aumento do risco de morte fetal em pacien- 
tes com trombofilias (OR 3,6 1C 95% 1,4-9,4) 
(Smith; Fretts, 2007). 

As trombofilias estao associadas a mortes fetais 
nas situagoes em que se encontre evidencia ell- 
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nica de insuficiencia placentaria, como a restri- 
gao de crescimento fetal, e em casos de perdas 
fetais recorrentes. Abortamentos de repetigao e 
perdas fetais tem sido associados a sindrome de 
anticorpos antifosfolipldeos ou anticorpos anti- 
cardiolipina. Nao ha consenso na literatura so- 
bre a mutagao do fator V de Leiden como causa 
de morte fetal. As trombofilias podem ser con- 
sideradas fatores de risco, e nao causas diretas 
da morte fetal. 

A aloimunizagao e uma das causas de morte fe¬ 
tal. Os anticorpos anti-Rhesus D, anti-Rhesus C e 
anti-Kell estao associados a doenga severa fetal, 
na maior parte dos casos com necessidade de 
transfusao intrautero ou mesmo evoluindo com 
morte fetal. A ampla utilizagao da imunoglobuli- 
na anti-Rh resultou em redugao da incidencia de 
aloimunizagao Rh na gestagao. A aloimunizagao 
materna porantlgenos nao Rhesus, no entanto, 
continua contribuindo para as mortes fetais. 

A gestagao prolongada aumenta o risco de mor¬ 
te fetal, proporcionalmente ao aumento da ida- 
de gestacional. 

Uma revisao sistematica demonstrou que a in- 
dugao do parto com 41 semanas diminui as ta- 
xas de cesariana sem comprometer o desfecho 
perinatal (Sanches-Ramos et al., 2003). 

Outra causa de morte fetal e a hemorragia 
feto-materna. Os fatores de risco mais consis- 
tentemente associados a ela parecem ser o des- 
colamento prematura de placenta e o trauma 
abdominal. Outros fatores incluem cesariana, 
parto vaginal instrumentado, retengao placen¬ 
taria e gestagoes multiplas. 

0 nlvel de hemorragia que deve acontecer para 
que ocorra a morte do feto nao esta bem es- 
tabelecido. As manifestagoes clfnicas do san- 
gramento fetal sao influenciadas pela rapidez 
do sangramento. Se o sangramento e agudo, 
ocorre anemia fetal severa, resultando em des- 
compensagao cardiovascular, acidente vascular, 
coagulagao intravascular disseminada e, por 
fim, morte fetal. Em contraste, o sangramento 
cronico esta associado a hipoxia cronica, levan- 
do a dano neurologico e morte do feto. 

0 utero septado e a anomalia anatomica mater¬ 
na mais comumente associada a morte fetal. A 
implantagao do embriao no septo pode levar a 


decrescimo do fluxo sangulneo e perda gesta¬ 
cional, bem como a aumento do risco de desco- 
lamento de placenta. 

A gestagao multipla esta associada a morte fe¬ 
tal quatro vezes mais frequentemente do que as 
gestagoes unicas (19,6/1.000). O Indice de mor- 
talidade de urn dos fetos varia de 0,5 a 6,8%. 
Ha maior incidencia de morte fetal nos gemeos 
monozigoticos. Anormalidades especlficas da 
placenta estao associadas a essas gestagoes, 
principalmente relacionadas com a monocorio- 
nicidade. 

Complicagoes especlficas, como sindrome de 
transfusao feto-fetal, que ocorre em 9% das 
gestagoes monocorionicas e diamnioticas, 
como resultado de anastomoses arteriovenosas 
dentro da placenta, podem agravar o quadra. 
Nessa sindrome, os achados ultrassonograficos 
sao variaveis. Se grave, ambos os fetos podem 
apresentar disfungao cardlaca ou hidropisia. A 
mortalidade pode chegar a 90% em casos nao 
tratados (American College of Obstetrics and 
Gynecology, 2009; Reddy et al., 2009). 

Gestagoes monoamnioticas monocorionicas 
ocorrem em 5% das gestagoes multiplas. Ha 
uma alta taxa de mortalidade fetal nesse gru- 
po, em grande parte devido a anormalidades 
do cordao umbilical, estando ambos os fetos 
e os cordoes no mesmo saco gestacional. Ou- 
tras contribuigoes para a morte fetal incluem o 
nascimento pre-termo, o crescimento restrito, 
malformagoes, anormalidades geneticas e anas¬ 
tomoses vasculares. 

A decisao de interromper ou nao a gestagao 
dependera do balango entre os riscos que o feto 
sobrevivente tera em urn ambiente que pode ter 
causado a morte do outro feto e a exposigao 
materna ao risco de coagulopatia associada, 
bem como aos problemas relacionados com o 
trabalho de parto pre-termo. A morte fetal que 
ocorre proxima ao termo e manejada com a in- 
dugao do trabalho de parto. As perdas precoces, 
por sua vez, devem ter um manejo expectante 
na ausencia de outros fatores de risco. 

Ha evidences de que o maior risco para o feto 
sobrevivente esta relacionado com a prema- 
turidade e nao com outras complicagoes obs- 
tetricas. 
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E importante lembrar que o feto sobrevivente 
esta exposto aos mesmos fatores ambientais 
que podem ter contribuido para a morte do 
gemeo e esta sob risco de sindrome de necrose 
cortical renal bilateral e encefalomalacia multi- 
cfstica. 0 risco para os gemeos monozigoticos 
com placentas monocorionicas provavelmente 
se deve a passagem de tromboplastina para o 
feto vivo a partir do feto morto. A tromboplasti¬ 
na tecidual tambem pode promover coagulagao 
intravascular disseminada (CIVD) materna. 

0 risco de CIVD, devido a retengao prolongada de 
urn feto morto em gestagao gemelar, parece ser 
baixo e nao difere do risco em gestagoes unicas. 


urn feto vivo insinuado e comprimido pelos 
ossos da pelve materna; 

-> curvatura exagerada da coluna vertebral fe¬ 
tal. Tambem requer varios dias de morte fe¬ 
tal, pois decorre da maceragao dos ligamen- 
tos espinais; 

-> Presenga de gas em vasos fetais. E um sinal 
seguro de morte fetal, mas raramente e ob- 
servado. 

0 liquido amniotico (LA) pode tornar-se averme- 
Ihado ou marram apos varios dias de morte fe¬ 
tal. Deve-se salientar que, em alguns casos, um 
feto vivo pode apresentar LA avermelhado apos 
amniocentese. 


Diagnostico 

O diagnostico de morte fetal pode ser presumi- 
do a partir da cessagao dos movimentos fetais, 
da diminuigao dos sintomas associados a gesta¬ 
gao, sangramento vaginal, contragoes uterinas 
e ausencia de batimentos cardiacos fetais a aus- 
culta. Deve ser confirmado com uma ultrasso- 
nografia que evidencie ausencia de batimentos 
cardiacos fetais. Testes laboratoriais nao indicam 
vitalidade e nao sao confiaveis para o diagnosti¬ 
co de morte fetal. 

No exame fisico materno, algumas anormalida- 
des podem ser observadas. Se o feto morreu ha 
algum tempo, poder-se-a observar que a altura 
uterina nao corresponde a IG estimada. 0 peso 
materno muitas vezes estara estacionado ou em 
diminuigao. Quando a apresentagao e cefalica, 
pode-se perceber, mediante toque vaginal, al- 
teragoes da forma e da consistency do cranio. 
Existe uma mobilidade anormal dos ossos do 
cranio, o que da uma sensagao de palpar um 
saco de pedras (sinal de Negri). 

As tecnicas radiologicas podem oferecer eviden¬ 
ces de morte fetal. Sua importance hoje, en- 
tretanto, tornou-se menor do que no passado, 
devido a maior disponibilidade dos exames ul- 
trassonograficos. 

Ha tres sinais radiologicos principals: 

-> sinal de Spalding (cavalgamento dos ossos 
do cranio). Requer varios dias de morte fetal, 
e pode ser confundido com polo cefalico de 



0 diagnostico de morte fetal e uma grande res- 
ponsabilidade. Nenhuma conduta sera tomada, 
e nao sera sequer comunicado como definitivo 
o diagnostico a paciente e aos familiares antes 
que se possa estabelecer a sua exatidao. 

O metodo diagnostico mais seguro e con- 
fiavel e o exame ultrassonografico. A nao 
observagao de movimento cardiaco, nos 
limites de IG considerados na definigao, e 
evidencia de morte fetal. Alguns achados 
auxiliares sao o edema de escalpo e as se- 
quelas de maceragao. 


Conduta na morte fetal 

Manejo imediato 

A indugao do trabalho de parto deve ser iniciada 
tao logo seja diagnosticada a morte fetal, a fim 
de diminuir o risco de CIVD, de infecgao e de 
deterioragao psicologica da paciente. Raramen¬ 
te, alguns casais podem preferir retardar a indu¬ 
gao do parto e aguardar o inicio espontaneo do 
trabalho de parto. 

Aproximadamente 90% das mulheres com mor¬ 
te fetal entrarao em trabalho de parto espon- 
taneamente dentro de duas semanas. A reten- 
gao de um feto morto pode levar ao consumo 
dos fatores de coagulagao devido a liberagao 
gradual de tromboplastina tecidual da placenta 
para a circulagao materna, levando a CIVD. A 
coagulopatia pode ocorrer em 25% dos casos, 
apos quatro semanas da morte fetal. 






Rotinas em Obstetricia 


89 


Cerca de 25% das mulheres com morte fetal 
ha quatro semanas ou mais apresentam al- 
teragoes na coagulagao sanguinea. 


ao hormonio secretado pela neuro-hipofise, e 
promove contragoes uterinas rftmicas, simulan- 
do o trabalho de parto. 


Apos o diagnostico da morte fetal, devem-se 
solicitar dosagem serica de fibrinogenio e con- 
tagem plaquetaria. As provas de tempo de pro- 
trombina (TP) e tempo de tromboplastina parcial 
ativada (TTPa) somente devem ser solicitadas 
nos casos em que ha sangramento (petequias, 
equimoses). 

0 diagnostico de CIVD aguda e baseado na his- 
toria clinica, em achados de exame ffsico e em 
dados laboratoriais (plaquetopenia, aumento de 
D-dimeros e hipofibrinogenemia). 

Muitas pacientes com coagulopatias iniciais nao 
necessitarao de terapia espedfica, que, na maio- 
ria das vezes, e de inicio recente e facilmente 
reversivel e nao e tao severa a ponto de causar 
sangramento espontaneo ou trombose. Nao ha 
evidencia que justifique a transfusao de plaque- 
tas ou de fatores da coagulagao em pacientes 
que nao estejam sangrando ou sob alto risco de 
sangramento (p. ex., pos-operatorio recente). 0 
uso de heparina nao e recomendado, a nao ser 
com indicagoes especificas, como nos casos de 
trombose. 

Se a mae e Rh-negativo, com prova de Coombs 
indireta negativa, deve-se realizar a profilaxia de 
aloimunizagao materna com imunoglobulina 
anti-D. 


Indugao do parto 

O sucesso da indugao do parto varia de acordo 
com achados do exame clfnico da cervice uteri- 
na, avaliados pelo (ndice de Bishop. Urn fndice 
de Bishop baixo (menor ou igual a 4) prediz uma 
maior falha na indugao do parto. 

Os medicamentos utilizados rotineiramente 
para preparo do colo e indugao do parto sao, 
respectivamente, o misoprostol e a ocitocina. 0 
misoprostol e um analogo sintetico da prosta- 
glandina El, que promove modificagao no colo 
uterino por aumento na concentragao de agua 
na submucosa a partir da deterioragao das fibras 
colagenas. Tambem induz contragoes uterinas. 
A ocitocina e um preparado sintetico, analogo 



Nas mortes fetais que ocorrem durante o ter- 
ceiro trimestre, utiliza-se ocitocina em dose pa- 
drao para indugao do parto — 5 Ul para 500 
mL de soro fisiologico com aumento gradual 
do gotejo. 

Para os colos desfavoraveis a indugao, quando 
ha feto vivo, pode-se realizar preparo com mi¬ 
soprostol 25 p,g a cada 3 a 6 horas. Havendo 
morte fetal, a dose otima nao esta bem estabe- 
lecida, mas pode, com seguranga, ser superior a 
50 p,g de 6/6 horas. A OMS sugere 25 a 50 |xg 
via vaginal a cada 4 horas (se houver menos de 
2 contragoes/10 min) por, no maximo, 6 doses. 
A segunda dose pode ser dobrada se a primeira 
nao for efetiva. 

Um estudo sugere que o misoprostol pode ser 
100% efetivo, em 48 horas, na evacuagao ute- 
rina, se a morte fetal ocorreu no segundo tri¬ 
mestre (20-28 semanas) (Gomez Ponce; Wing, 
2009). 

Nesses casos, utilizam-se 200 a 400 p,g de mi¬ 
soprostol via vaginal, repetindo-se a dose a cada 
4 horas, com dose maxima total de 1.400 p,g. 
Uma grande variedade de doses, frequences e 
vias de administragao tern sido utilizadas com 
sucesso, mas nao ha consenso sobre esse as- 
sunto. A OMS sugere 100 |j,g via vaginal a cada 
6 horas, repetindo-se, no maximo, 4 doses. Se 
a primeira dose nao for efetiva, pode-se usar o 
dobro na segunda dose. 

Se o uso de misoprostol e contraindicado, su- 
gere-se o uso de doses maiores de ocitocina. 
A mae deve ser monitorada, observando-se 
sinais de intoxicagao hidrica, e os eletrolitos 
devem ser dosados a cada 24 horas. Nausea 
e mal-estar sao os primeiros sintomas de hipo- 
natremia e correlacionam-se a concentragoes 
de sodio de 125 a 130 mEq/L. A paciente pode 
evoluir com cefaleia, letargia, obnubilagao 
e eventualmente convulsoes, coma e parada 
respiratoria. 

Um estudo comparou o uso de misoprostol, no 
segundo e terceiro trimestres, com e sem ocito¬ 
cina, em sequencia, em indugao de parto apos 
morte fetal, mostrando aumento na chance de 
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nascimento antes de 24 horas com o uso com- 
binado de misoprostol e ocitocina, porem com 
desfecho semelhante em 48 horas independen- 
temente do uso de ocitocina. 

0 trabalho de parto em mulheres com cesa- 
rea previa aumenta o risco de ruptura uterina. 
Esse risco e maior quando o parto e induzido, 
se comparado ao trabalho de parto iniciado es- 
pontaneamente. Nesses casos, se o colo e des- 
favoravel a indugao (Bishop menor ou igual a 4), 
pode-se realizar o prepare do colo com metodos 
mecanicos (p. ex., sonda vesical), visando a nao 
aumentar esse risco. 

Uma revisao sistematica mostrou que, em ca¬ 
sos de morte fetal, o misoprostol, quando usa- 
do em mulheres com menos de 28 semanas 
de idade gestacional e com antecedente de 
histerotomia segmentar transversa, promove 
um aumento muito pequeno no risco de rup¬ 
tura uterina (0,28% vs. 0,04% em mulheres 
sem cesarea previa). Portanto, nesses casos, o 
misoprostol mostrou-se relativamente seguro 
na indugao de parto de mulheres com cesa¬ 
rea previa com histerotomia segmentar no se- 
gundo trimestre. O uso posterior de ocitocina, 
nesses casos, deve ser minimizado. (Goyal, 
2009). Nao houve aumento de mortalidade 
secundaria a ruptura uterina nessa revisao, e 
os indices de morbidez materna foram muito 
pequenos, sendo associados a necessidade de 
transfusao sanguinea e de laparotomia (Ber- 
ghella et al., 2009). 

A literatura atual sugere que o uso de mi¬ 
soprostol seja aceitavel em gestantes com 
diagnostico de morte fetal, com cesarea 
previa segmentar transversal e idade gesta¬ 
cional < 28 semanas. 


Investigate) causal 

A determinagao da causa da morte fetal pode 
facilitar a adaptagao psicologica dos pais a essa 
perda e ajudar a suavizar a culpa. Pode tambem 
tornar o aconselhamento medico mais especi- 
fico para determinada causa e agilizar o trata- 
mento ou a intervengao especificos, com objeti- 
vo de prevenir desfechos semelhantes em novas 
gestagoes. 



Apos o nascimento, a crianga deve ser inspecio- 
nada cuidadosamente, observando-se o peso 
fetal - associando-o a idade gestacional, a cir- 
cunferencia cefalica, a alteragoes nos membros 
e a deformidades visiveis. Os achados devem ser 
registrados e, se possivel, fotografados. 

Os pais devem assinar o termo de consenti- 
mento para necropsia. O procedimento e a uti- 
lidade das informagoes obtidas a partir desse 
termo devem ser explicados de maneira clara 
e detalhada. 

Outras investigagoes post-mortem devem ser 
recomendadas, como cariotipo e analise his- 
topatologica da placenta e das membranas. 
Quando a necropsia e negada pelos pais, a 
investigagao pode ser complementada com ra- 
diografias e, se possivel, com ressonancia nu¬ 
clear magnetica (RNM). Geralmente, o sangue 
materno e obtido para testar causas diretas, 
como infeegoes congenitas, transfusao feto- 
-materna e isoimunizagao, e para avaliar fatores 
de risco (screening para trombofilia e hemoglo- 
bina glicosilada). 

O ACOG recomenda avaliagao citogenetica em 
fetos com achados dismorficos, medidas de 
crescimento incompativeis, anomalias, hidropi- 
sia ou CIUR. O cariotipo fetal tambem deve ser 
pedido quando ambos os pais sao portadores de 
translocagao cromossomica ou quando ha his- 
toria de perdas fetais recorrentes em parentes 
de primeiro grau. Em ultima instancia, deve ser 
solicitado quando nenhuma outra explicagao foi 
encontrada para a morte fetal. 

A placenta deve ser pesada e inspecionada apos 
a dequitagao. Os achados devem ser registra¬ 
dos e informados ao patologista que realizara a 
analise histopatologica, que e parte essencial da 
necropsia na elucidagao da causa da morte. Os 
pais tambem devem ser informados caso algum 
dado da inspegao placentaria possa sugerir al- 
guma etiologia para a morte fetal. 

Ao inspecionar a placenta, devem-se avaliar o 
comprimento do cordao umbilical, a presenga 
de nos verdadeiros, o modo e o local de inser- 
gao, o numero de vasos, a coloragao e outras 
alteragoes das membranas, o numero de lobos 
placentarios, o aspecto dos cotiledones e outras 
anormalidades visiveis, como presenga de infar- 
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to placentario, corioamnionite, dentre outros 
achados anormais. 


Manejo de gestagoes de alto 
risco para morte fetal 

0 ACOG Practice Bulletin - Antepartum fetal 
surveillance (American College of Obstetrics and 
Gynecology, 2000) sugere que testes anteparto 
possam ser apropriados para qualquer gestagao 
em que o risco de morte fetal seja aumentado, 
incluindo gestagoes com idade materna avan- 
gada, nuliparidade, grande multiparidade, obe- 
sidade, gestagao conseguida a partir de tecno- 
logias reprodutivas, trombofilias hereditarias e 
adquiridas, como mutagao no fator V de Leiden, 
e anormalidades nos screenings de primeiro e 
segundo trimestres. 0 numero de mortes fetais 
que esses testes podem reduzir ainda e desco- 
nhecido. Alem disso, e importante dar suporte 
para as pacientes que ja tiveram uma morte 
fetal, antes de programar uma nova gestagao 
(Quadro 5.1). 

Entendendo a fisiopatologia da placentagao 
defeituosa e do CIUR, e posslvel compreender 
melhor os testes relacionados ao risco de morte 
fetal. Esses testes incluem concentragoes seri- 
cas de PAPP-A (protelna A plasmatica associa- 



QUADRO 5.1 

Manejo pre-concepcional de 
gestagoes subsequentes a uma 
morte fetal 

-> Historico medico-obstetrico detalhado 
-> Investigagao de morte fetal anterior 
-> Determinagao do risco de recorrencia 
-> Cessagao do tabagismo 
-> Perda de peso nas obesas antes da 
concepgao 

-> Aconselhamento genetico, se existem 
condigoes geneticas familiares 
-> Screening para diabete 
-> Screening para trombofilias, se estiver 
indicado 


V. 


Fonte: Adaptado de American College of Obstetrics 
and Gynecology (2009). 
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da a gestagao) e AFP (a-fetoprote(na), Doppler 
das arterias umbilicais e uterinas e avaliagao 
ultrassonografica do aspecto placentario (calci- 
ficagoes e lesoes vislveis). Os testes devem ser 
realizados em perlodos especfficos da gestagao 
para que tenham validade (Quadro 5.2). 

Nenhum deles e utilizado rotineiramente para 
estimar os riscos de morte fetal na populagao 
geral. No entanto, alguns sao realizados com 
outros propositos, por exemplo, rastreio de sfn- 
drome de Down com PAPP-A. 

O resultado alterado de urn teste de rastreio 
deveria levar a algum tipo de intervengao ou 
seguimento especlfico. Contudo, nao ha evi¬ 
dence direta de que essa abordagem beneficie 
a populagao geral. Mais do que isso, a natureza 
da associagao com risco de morte fetal e pouco 
conhecida. 

Esses testes devem ter efeito na identificagao 
das gestagoes de risco para morte fetal e tam- 
bem na intervengao sobre esses fetos, diminuin- 
do os riscos de morte fetal, sem aumentar a 
morbimortalidade neonatal e materna. 

O resultado de uma metanalise de estudos ran- 
domizados controlados mostrou que o uso do 
Doppler da arteria umbilical tende a reduzir a 
mortalidade perinatal em gestagoes de alto 
risco. Contudo, nenhum estudo sugere que a 
avaliagao de bem-estar reduza o risco de morte 
fetal na populagao geral. 

A observagao materna do numero de movimen- 
tos fetais pode ser importante para a redugao da 
morte fetal anteparto; porem nao ha dados que 
comprovem a efetividade dessa medida, embo- 
ra haja associagao entre uma menor movimen- 
tagao fetal e a chance de morte. 

Algumas situagoes especfficas exigem manejo 
apropriado, visando a diminuigao da ocorren- 
cia das mortes fetais. Alguns cuidados medi¬ 
cos podem reduzir esses riscos em mulheres 
com condigoes de risco aumentado, como 
diabete pre-gestacional mal controlado ou hi- 
pertireoidismo. 

O uso de heparina ou altas doses de acido folico 
nas pacientes com trombofilias nao tern benefl- 
cio comprovado na redugao da morte fetal. As 
recomendagoes presentes sao de uso de anticoa- 
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QUADRO 5.2 

Manejo de gestagoes subsequentes a uma morte fetal 


I s trimestre 2 a trimestre 


3 s trimestre 


-> Ultrassonografia 
para datagao de 
idade gestacional 
-> Screening serico 
materno quadruplo 
(HCG, PAPP-A, AFP e 
translucencia nucai) 


-> Ultrassonografia 

morfologica com 18-20 
semanas 

-> Screening serico materno 
quadruplo (dosar apenas 
AFP se os outros marcadores 
ja tiverem sido dosados no 
primeiro trimestre) 


-> Rastreio para CIUR apos 28 
semanas 

Monitoragao da movimentagao 
fetal, pela mae, apos 28 semanas 
-> Vigilancia anteparto iniciada com 
32 semanas ou 1-2 semanas 
antes da idade gestacionai em 
que ocorreu a morte anterior 


Fonte: Adaptado de American College of Obstetrics and Gynecology (2009). 
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gulante apenas na profilaxia de doenga trombo- 
embolica no segundo trimestre de gestagao. 

0 oxigenio suplementar em gestantes com fetos 
portadores de CIUR ainda precisa de comprova- 
gao. Alguns estudos sugerem redugao na mor- 
talidade perinatal nesses casos. 

Nao se conhece qualquer outra terapia medica 
investigada adequadamente que mostre redu¬ 
gao no risco de morte fetal. 

Uma alternativa para garantir o bem-estar fetal 
e programar o nascimento, nas mulheres com 
alto risco de morte fetal, independentemente 
dos resultados dos screenings. Urn exemplo e a 
indugao do trabalho de parto em gestagoes de 
41 semanas. 

Outras situagoes clinicas cuja indugao eletiva deve 
ser considerada incluem mulheres com morte fe¬ 
tal previa e aquelas com diabete pre-gestacional. 
Nao ha dados que defendam a indugao eletiva. 
Contudo, essas intervengoes podem ser justifi- 
cadas com base na estimativa epidemiologica de 
aumento de morte fetal e com o baixo risco de 
morte neonatal associado ao nascimento a termo. 

0 menor risco de morte neonatal a termo favo- 
rece a intervengao nesse periodo. A indugao ele¬ 
tiva prematura e realizada primariamente com 
base nos fatores de risco obstetricos previos. 

Em pacientes com uma historia previa de morte 
fetal, os testes anteparto devem ser iniciados 


entre 32 e 34 semanas de idade gestacional. 
Essa medida gera custos e morbidade: a chance 
de interrupgao devido a testes anormais e de 
16,3% com 39 semanas ou menos, e 1% an¬ 
tes das 36 semanas. De maneira semelhante, os 
autores de urn estudo estimaram que a avalia- 
gao antenatal antes de 37 semanas resulta em 
1,5% de prematuridade iatrogenica devido a 
intervengao baseada em testes falso-positivos. 
0 risco de mortalidade neonatal devido a pre¬ 
maturidade e de 8,8/1.000 nascidos nas 32 a 
33 semanas e 3/1.000 nascidos nas 34 a 36 
semanas, e isso deve ser considerado antes de 
qualquer intervengao. 

A decisao de interromper a gestagao precoce- 
mente para prevenir a morte fetal deve consi- 
derar o aumento das complicagoes neonatais 
e maternas decorrentes dessa intervengao, 
comparadas com os potenciais beneficios. Os 
nascimentos antes de 39 semanas estao asso- 
ciados ao aumento do risco de admissao em 
unidades de cuidados especiais neonatais por 
complicagoes respiratorias e outras morbidades 
neonatais. 

Nao ha evidences de que a monitoragao in- 
tensiva em futuras gestagoes previna de ma¬ 
neira efetiva a morte fetal. De qualquer forma, 
o pre-natalista pode oferecer consultas mais 
frequentes e ultrassonografias seriadas, para 
uma maior vigilancia e melhor suporte psico- 
logico do casal. 
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Manejo psicologico na morte 
fetal 

A morte fetal intrautero e sempre uma situagao 
de diffcil manejo, uma vez que e a antltese do 
trabalho habitual do obstetra, ou seja, o de au- 
xiliar o nascimento, a vida. Nessa situagao, alem 
de um clima desconfortavel na equipe medica, 
surgem varias questoes: quando, como e onde 
contar para a paciente? 0 companheiro deve 
estar junto? Eles devem participar da decisao do 
momento da indugao do parto? 

Em quase todos os casos, e importante contar 
de maneira clara a parturiente o que aconteceu. 
Deve-se fazer isso com palavras simples, em um 
ambiente propfcio e de preference com a pre- 
senga do pai da crianga. Atitudes como falar so- 
bre a morte do feto durante um round medico, 
com termos tecnicos, aliviam o peso emocional 
somente da equipe medica. 

E preciso respeitar o ritmo proprio da gestante. 
Deve-se estar preparado para aceitar, em um 
momento inicial, ate a negagao da paciente. 
Nao devemos, de maneira abrupta, confronta-la 
com a morte do filho ou, ainda, sobrecarrega-la 
com informagoes para as quais nao esteja pre- 
parada. Deve-se atentar para o discurso da mae: 
para o significado dessa perda e para possiveis 
sinais de risco para sua saude mental. Nesses 
momentos, a disponibilidade, uma das maiores 
qualidades da relagao medico-paciente, torna- 
-se fundamental. 0 medico deve estar prepara¬ 
do para ouvir a mae durante o tempo que for 
necessario, mesmo durante um plantao, pois 
trata-se de uma emergencia medica. Ouvir e a 
postura medica mais indicada. Em momentos 
de estresse grave como esse, e essencial que a 
paciente fale livremente sobre a situagao trau¬ 
matica, para facilitar a elaboragao do luto. 

A mae frequentemente sente-se culpada, atri- 
buindo a morte do bebe as suas atitudes. Acusa 
a si mesma de haver tornado essa ou aquela me- 
dicagao, de nao haver feito as consultas neces- 
sarias no pre-natal, de haver trabalhado excessi- 
vamente, de haver se colocado em situagoes de 
estresse, etc. Toda gravidez provoca sentimen- 
tos ambivalentes na gestante, havendo gran- 
des expectativas de realizagao e felicidade em 



contraponto a possiveis fantasias de aborto e de 
destruigao do bebe. Tais sentimentos e fantasias 
hostis normalmente sao a raiz da culpa. Portan- 
to, e fundamental buscar o allvio da paciente 
dessa sobrecarga, ouvindo-a, esclarecendo suas 
duvidas a respeito das causas da morte do feto. 
E importante reforgar suas qualidades e todo 
seu empenho ao longo da gestagao. Nikcevic 
e colaboradores (1999), em um estudo longi¬ 
tudinal com 143 maes de fetos que morreram 
intrautero, demonstram que a identificagao da 
causa da perda fetal diminui significativamente 
os sentimentos autoacusatorios por parte das 
gestantes, incluindo a necropsia do feto, se ne¬ 
cessario, com a entrega dos resultados (Gold; 
Dalton; Schwenk, 2007). 

Uma perda inesperada como essa assume carac- 
terfsticas traumaticas, levando a paciente a uma 
dor pslquica insuportavel, que defensivamente 
resulta em aumento das ansiedades paranoides. 
A equipe constitufda por medicos, enfermeiros 
e atendentes torna-se a primeira depositaria de 
possiveis falhas que tenham contribuldo para a 
perda do bebe. Os profissionais de saude devem 
compreender tais ansiedades como uma forma 
posslvel de a parturiente lidar com sentimentos 
insuportaveis, e nao como uma acusagao. Se tal 
entendimento nao ocorrer, a equipe corre o ris¬ 
co de nao prestar um adequado atendimento a 
sua paciente. As acusagoes e as ansiedades da 
paciente podem provocar, em alguns membros 
da equipe, uma posigao de rechago ou uma 
identificagao com a situagao de perda. Ambas 
as condigoes estao relacionadas a historia de 
perdas que o proprio profissional sofreu ao lon¬ 
go de sua vida e de como lidou internamente 
com as questoes de morte. Essas vivencias do 
profissional, se nao compreendidas, podem ser 
responsaveis por situagoes como visitas rapidas 
ou transference da paciente para os cuidados 
de outros membros da equipe. Outra posslvel 
consequencia das queixas da paciente e a disso- 
ciagao da equipe, criando-se um clima de acusa¬ 
goes mutuas entre seus membros. 

Sempre que for posslvel, o momento da retira- 
da do feto deve ser discutido com o casal. Um 
estudo epidemiologico de base populacional na 
Suecia realizado com 636 maes que perderam 
seus filhos durante o perlodo pre-natal sugere 
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que o parto deve ser induzido assim que a mu- 
Iher desejar (Radestad, 1999). 0 intervalo otimo 
entre o diagnostico in utero e a indugao do par¬ 
to ainda nao e claro, mas mais de 24 horas pode 
significar um intervalo muito longo (Radestad, 
1999). Entretanto, e importante lembrar que a 
retirada imediata do feto pode, em alguns ca- 
sos, dificultar o processo de luto normal. 

Salvo em situagoes de malformagoes muito 
grosseiras, e de boa conduta auxiliar os pais a 
verem a crianga ja na hora do nascimento ou da 
retirada do feto, pois a fantasia em geral e pior 
do que a realidade. Tal atitude, alem de ajudar 
na elaboragao do luto, diminui as fantasias pa¬ 
ranoides da paciente. E comum maes que nao 
veem seus bebes imagina-los muito mais defor- 
mados do que na realidade o sao, ou achar que 
os bebes foram trocados ou roubados. 

Deve-se evitar o uso de benzodiazepinicos du¬ 
rante o parto, pois tais medicagoes causam am¬ 
nesia retrograda, o que so postergara a elabo¬ 
ragao do luto normal, uma vez que ansiedade 
e tristeza fazem parte do processo subsequen- 
te a essa perda significativa (Gold; Schwenk; 
Johnson, 2008). Rand e colaboradores (1998), 
em um estudo com 808 famflias que tiveram 
perdas perinatais, demonstraram claramente 
que a maioria dos pais busca contato com o seu 
bebe para personalizar o evento traumatico. En¬ 
tretanto, cabe ao medico oferecer e dar suporte 
aos pais para a opgao de ver o bebe, mas a deci- 
sao final depende somente do casal. 

Um assistente social deve ser chamado para 
auxiliar os pais em questoes objetivas, como 
providenciar o enterro da crianga. Alem disso, 
deve-se procurar sempre ajudar a familia, princi- 
palmente o marido e a avo materna, a servirem 
de sustentaculo afetivo para a mae. Apesar de 
ambos (pai e mae) sofrerem o luto, e a mae que 
nessa particular circunstancia apresenta o luto 
mais intenso (Theut et al., 1989; Armstrong, 
2004). Dessa maneira, pelo menos um dos dois 
deve acompanhar a paciente nos primeiros dias 
de pos-parto. 

E importante estar atento para o desenvolvi- 
mento de um quadro depressivo ou psicoti- 
co puerperal. A morte de um filho representa 
sempre um estresse traumatico grave. E funda¬ 
mental ter conhecimento da historia de doenga 


mental na familia, de doengas psiquiatricas an- 
teriores, principalmente durante gestagao, parto 
e puerperio. A avaliagao do processo de luto e 
essencial, sendo importante averiguar se a pa¬ 
ciente passou pelas etapas de negagao, revolta, 
barganha, depressao e aceitagao. 

Quando o luto nao e suficientemente elaborado 
ou existe uma vulnerabilidade genetica por par¬ 
te da parturiente, podem ocorrer complicagoes, 
como o desenvolvimento de quadras depres- 
sivos, ansiosos, entre outros. Hunfeld, Turton 
e Evans (1999) constataram que, quatro anos 
apos a perda perinatal, 38% das mulheres ainda 
apresentavam transtornos psicologicos indicati¬ 
ves de necessidade de tratamento. 

Deve-se discutir amplamente com a paciente a 
necessidade de um intervalo para uma futura 
gestagao, a fim de evitar que o novo filho venha 
carregado de expectativas, sentimentos e fanta¬ 
sias relacionados com a perda anterior. Hughes, 
Turton e Evans (1999), em um estudo longitudi¬ 
nal com 120 mulheres (60 com perda fetal apos 
18 semanas de gravidez e 60 controles, pare- 
adas), demonstram claramente que a vulnera¬ 
bilidade para depressao e ansiedade em uma 
proxima gravidez e puerperio relaciona-se com 
o periodo de tempo transcorrido desde a per¬ 
da, sendo que as mulheres que engravidaram 
em ate 12 meses apos a perda apresentam um 
risco significativamente maior. Corroborando 
com esse trabalho, Armstrong (2004), avalian- 
do maes com perda perinatal previa, identificou 
maiores indices de sintomas depressivos e maior 
ansiedade pre-natal, especificamente durante a 
gravidez seguinte. 

Turton e Hughes, em 2002, a partir de um es¬ 
tudo de caso-controle, avaliaram depressao, 
ansiedade, estresse pos-traumatico e qualidade 
do apego na gravidez e no primeiro ano apos o 
nascimento do bebe seguinte. As variaveis estu- 
dadas incluiram ver e segurar o bebe natimorto, 
realizar o funeral e guardar lembrangas desse 
bebe. Os comportamentos que promoveram o 
contato com o natimorto, ao contrario de uma 
pratica de 25 anos, foram associados a piores 
resultados. As mulheres que seguraram seus 
bebes eram mais depressivas do que as que so¬ 
mente viram seus bebes e do que as que nao os 
viram (13 de 33 [39%] vs. 3 de 14 [21 %] vs. 1 
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de 17 [6%]; p = 0,03). As mulheres que segura- 
ram seus bebes sofreram de maior ansiedade, 
mais estresse pos-traumatico e apego desor- 
ganizado com o proximo filho do que aquelas 
que apenas os olharam e do que as que nem os 
olharam. 0 funeral e o ato de guardar lembran- 
gas do bebe morto, como fotos e impressoes 
digitais, por exemplo, nao estavam associados 
a sintomas adversos. Como limitagao do estu- 
do, ressaltam o pequeno numero de sujeitos (n 
= 125). Esse trabalho tern sido alvo de inume- 
ras criticas e deve ser interpretado com grande 
cautela. 

A maioria dos autores consultados, entre eles, 
Sloan; Kirsh e Mowbray (2008), constataram 
que a decisao de ver ou nao e extremamente 
complexa, mas sempre cabe a equipe, do ponto 
de vista etico, oferecer aos pais a possibilidade 
de ver o bebe morto. Gold, Dalton e Schwenk 


(2007), em uma revisao sistematica acerca das 
experiences dos pais em relagao aos cuidados 
hospitalares apos a perda perinatal, com o de- 
poimento de 6.200 pais (10% de pais e 90% 
de maes), chegaram aos seguintes resultados: 
e importante promover o contato com o bebe 
morto, encorajar a participagao parental nas 
importantes decisoes apos a morte, proporcio- 
nar aos pais informagoes e opgoes para suporte 
emocional posterior. 

Por fim, e fundamental que o obstetra se lem- 
bre que a historia de morte fetal em gestagoes 
anteriores implica maior risco emocional nas 
proximas gestagoes. Assim, casais com historia 
de perdas perinatais relatam significativamente 
mais sintomas de ansiedade e depressao du¬ 
rante uma gestagao futura do que casais de urn 
grupo-controle (Armstrong, 2004; France; Mi- 
kail, 1999; Lang; Goulit; Amsel, 2004). 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Investigando causas e fatores associados a 
morte fetal, conclui-se que: 


a. Quando se observa circulares de cordao, 
elas quase sempre serao a causa da 
morte fetal. 


b. Gestantes com diabete melito nao 
apresentam risco aumentado. 

c. Carlotipo e autopsia fetal nao sao 
exames de avaliagao relevantes. 

d. Descolamento prematura de placenta e 
uma causa rara de morte fetal. 

e. Nuliparidade e idade materna avangada 
sao fatores de risco. 


2. Nos casos de morte fetal, a indugao do 

parto com misoprostol sera considerada 

aceitavel em pacientes com cesariana previa: 

a. Apenas se o colo uterino for favoravel a 
indugao. 

b. Se a gestagao estiver a termo. 

c. Apenas no primeiro trimestre. 

d. Se a idade gestagional for Inferior a 28 
semanas. 

e. Apenas se ja houver ocorrido a 
amniorrexe. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Abortamento 

Ricardo Francalacci Savaris 


Conceito 

De acordo com a Organizagao Mundial de Sau- 
de (OMS), o abortamento e a interrupgao da 
gravidez antes de 20 semanas de gestagao ou 
com peso fetal inferior a 500 g. Aproximada- 
mente 15 a 20% das gestagoes diagnosticadas 
terminam em abortamento; acredita-se, porem, 
que a incidencia de perda fetal seja muito maior. 

A classificagao das formas de abortamento tern 
a intengao de orientar as condutas. Os parame- 
tros utilizados sao o grau de sangramento, a 
intensidade da dor uterina, o conteudo uterino 
(se embriao/feto com presenga de atividade car- 
diaca ou nao) e o aspecto do colo uterino. 



Quadro clmico 

Toda paciente em idade reprodutiva com queixa 
de dor pelvica, acompanhada de sangramento 
vaginal, deve ter o abortamento como parte do 
diagnostico diferencial. Aspectos a serem abor- 
dados: 

Historia 

1. Confirmagao de uma gestagao intrauterina 
(afastar sangramento menstrual, gravidez ec- 
topica). 



5. Uso de medicamentos (misoprostol ou outras 
substancias abortivas). 

6. Eliminagao de material amorfo pela vagina 
(pode orientar o diagnostico de aborto in¬ 
complete ou completo). 

7. Sintomas urinarios (infeegao, litfase como 
causa do sangramento e da dor). 

E importante que cada urn desses itens seja con- 
firmado pelo medico e registrado no prontuario 
da paciente. E comum que as pacientes tentem 
esconder informagoes sobre o uso de misopros¬ 
tol ou de outras manobras abortivas. Em virtu- 
de disso, e importante que a paciente sinta-se 
segura e acolhida pela equipe medica; a pre¬ 
senga de urn so membra da equipe, o estabe- 
lecimento da confianga e a certeza de que nao 
havera punigoes sobre a paciente sao principios 
fundamentals. 0 medico podera utilizar pergun- 
tas indiretas que podem dar "pistas" no caso. 
E improvavel que pacientes que fazem o pre- 
-natal ou que desejam uma gestagao utilizem 
manobras abortivas. Contudo, as gestagoes nao 
desejadas, a ausencia de pre-natal, o relato do 
uso de medicamentos para "vir a menstruagao" 
levam a pensar o contrario. Durante o relato da 
paciente, deve-se perguntar sobre a presenga 
de diarreia e febre, pois sao efeitos colaterais do 
misoprostol e podem orientar o medico sobre o 
seu uso. 


2. Presenga de febre (processos infecciosos). 

3. Historia de manobras abortivas. 

4. Presenga de leucorreia (infeegao pelvica). 


A paciente deve sempre ter a comprovagao 
do exame de gravidez. O relato de estar 
gravida pode gerar uma sequencia de erros 
por causa de uma premissa errada. 
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Exame f isico 

1. Estado geral da paciente (confusao mental, 
sepse). 

2. Sinais vitais (para identificar sinais de sepse 
grave ou choque). 

3. Presenga de dor lombar (calculo renal e infec- 
gao urinaria). 

4. Exame abdominal em busca do tamanho ute- 
rino, tumoragoes, irritagao abdominal, defesa 
abdominal. 

5. Exame especular para identificar o grau, o 
local do sangramento e a condigao do colo 
uterino, se ha lesao vegetante, se ha elimina¬ 
gao de restos ovulares, corpo estranho, pre- 
senga de odor fetido, secregao purulenta. 

6. Toque vaginal: identificar se o colo uterino 
(orificio cervical interno) esta aberto ou nao, 
o tamanho do utero, o dolorimento a mobili- 
zagao e as condigoes dos anexos. 

Apos a historia e o exame fisico, ja podemos 

suspeitar de alguns tipos de abortamento. 

1. Abortamento retido: retengao do concep- 
to morto intrautero, sem a eliminagao de 
qualquer parte fetal ou placentaria por pelo 
menos oito semanas. Apos o advento da 
ultrassonografia, o abortamento retido por 
oito semanas ou mais e pouco visto na pra- 
tica clinica. Os termos mais utilizados pelos 
ultrassonografistas e gestagao interrompida, 
morte embrionaria ou morte fetal, pois e 
incomum esperar oito semanas para tomar 
alguma decisao. A coagulagao intravascular 
disseminada, causada por retengao prolon- 
gada de feto morto, e atualmente urn even- 
to raro, a nao ser que o feto morto fique 
retido por cinco ou mais semanas (Lurie; 
Feinstein; Mamet, 2000). 

2. Ameaqa de abortamento: presenga de feto 
vivo, colo fechado, com sangramento uterino. 

3. Abortamento inevitavel: e urn momento que 
precede o abortamento incompleto. Existem 
contragoes uterinas, ou perda de liquido, 
acompanhadas por modificagoes plasticas do 
colo. Ainda nao houve a eliminagao de teci- 
do fetal ou placentario. Na ultrassonografia, 


o saco gestacional pode ficar deformado, ir¬ 
regular e em posigao anomala. 

4. Abortamento incompleto com colo aberto: 
expulsao parcial do tecido fetal e placenta¬ 
rio da cavidade uterina. Geralmente visto no 
exame fisico, no qual partes fetais ou placen- 
tarias sao visiveis. 

5. Abortamento incompleto com colo fecha¬ 
do: expulsao parcial dos tecidos embrio- 
narios. Geralmente e diagnosticado pela 
ultrassonografia, que demonstra restos pla- 
centarios. 

6. Abortamento completo: quando ha expulsao 
total dos produtos da concepgao. 0 sangra¬ 
mento e minimo ou ausente, a paciente nao 
apresenta dor, e o colo esta fechado. Esse 
diagnostico deve ser feito baseado em aspec- 
tos da historia, sangramento abundante com 
eliminagao de material amorfo pela vagina, 
redugao importante da quantidade de san¬ 
gramento. 

7. Aborto infectado e septico: e caracterizado 
pela infecgao ovular (infectado) ou pela dis- 
seminagao para a circulagao materna. E uma 
complicagao clinica que pode acompanhar 
qualquer estagio do abortamento. 

8. Gestagao anembrionada: ausencia de vesi- 
cula vitelinica ou de embriao no interior do 
saco gestacional, com idade gestacional (IG) 
igual a 5 e 7 semanas, respectivamente. Na 
ultrassonografia, a vesfcula vitelinica deve 
ser vista em urn saco gestacional medio > 
20 mm, e o embriao, a partir de 25 mm (Ny- 
berg et al., 1987). 


Condutas 

A presenga de colo aberto no exame fisico iden- 
tifica aborto incompleto ou inevitavel, sendo 
desnecessaria a solicitagao de uma ultrassono¬ 
grafia; o colo fechado pode ser qualquer outro 
tipo de abortamento, logo, deve-se solicitar a 
ultrassonografia para avaliagao. 

0 manejo medicamentoso pode levar ate 10% 
de falha, ao passo que com a aspiragao ma¬ 
nual intrauterina, a falha e de 0% (Bique et al., 





Rotinas em Obstetricia 


99 


2007) (grau de evidencia IA). Nao ha evidences 
que apoiem o uso de antimicrobianos profila- 
ticos (May; Gulmezoglu; Ba-Thike, 2007) (grau 
de evidencia IA) nos casos de aborto nao ele- 
tivo. A incidencia de complicagoes infecciosas 
sem o uso de antibiotico profilatico e de menos 
de 1 em 1.000 (Fjerstad et al2009). O manejo 
expectante nao tem sido utilizado no HCPA e 
nao tem suporte na literatura (Bagratee et al., 
2004) (grau de evidencia IA). 

Ameaga de abortamento 

A probabilidade de evolugao da ameaga para o 
abortamento espontaneo e de aproximadamen- 
te 11%, sendo que duplica se o sangramento 
for intenso (Hasan et al., 2009). Na ameaga de 
abortamento, a conduta e expectante, mesmo 
que haja a presenga de hematoma retroplacen- 
tario ou sangramento importante, sem com- 
prometimento hemodinamico. E sempre uma 
situagao ansiogenica para a gestante, cabendo 
ao medico dar suporte emocional e transmitir 
tranquilidade. Deve-se aconselhar a paciente a 
retornar, em caso de aumento do sangramen¬ 
to ou de outras complicagoes. Nao ha conduta 
medica a ser tomada para alterar a evolugao ou 
nao de urn quadra de ameaga de abortamento 
para abortamento. O uso de progesterona para 
prevenir ou tratar a ameaga de aborto nao tem 
base na literatura (Haas; Ramsey, 2008; Wahabi; 
Abed Althagafi; Elawad, 2007). A recomenda- 
gao de repouso no leito nao demonstrou bene- 
ffcio (Giobbe; Fazzio; Boni, 2001); essa infor- 
magao, todavia, deve ser dada considerando-se 
o contexto do caso, visto que pode gerar mais 
ansiedade para a paciente. O mais importante 
e assegurar conforto para a gestante e garantir 
seu acompanhamento em caso de necessidade. 
O uso de anti-inflamatorios nao esteroides esta 
contraindicado, em fungao de aumentar a chan¬ 
ce de abortamento (Li; Liu; Odouli, 2003). 

Abortamento completo 

O acompanhamento clinico e suficiente para os 
casos em que o sangramento e pequeno, o colo 
ja esta fechado e o utero esta involuido. A espes- 
sura do eco endometrial < 15 mm orienta a con¬ 
duta expectante para aborto completo (Ankum; 
Wieringa-De Waard; Bindels, 2001; Luise et al., 
2002 ). 


Abortamento incompleto, infectado e 
anembrionado 

A Figura 6.1 apresenta as rotinas comuns aos 
casos que necessitam de internagao ambulato- 
rial ou hospitalar. 

Abortamento inevitavel e incompleto 

Colo aberto: nao ha necessidade de prepare 
para a dilatagao do colo cervical. 

Primeiro trimestre: a evacuagao uterina pode 
ser feita assim que a paciente tiver condigoes 
para o procedimento. 

Segundo trimestre com feto retido: promo¬ 
ver o esvaziamento uterino conforme descrito 
a seguir. 

Colo fechado: nessas pacientes, a conduta ira 
depender da idade gestacional. 

Primeiro trimestre: usa-se 400 |xg de miso¬ 
prostol por via vaginal, no mlnimo 3 horas antes 
do procedimento. O misoprostol tem por obje- 
tivo preparar o colo uterino para tornar a dila¬ 
tagao menos traumatica para a introdugao de 
uma canula de 8 mm (Fong et al., 1998) (grau 
de evidencia IA). 

Segundo trimestre: usa-se 400 |xg via vagi¬ 
nal a cada 4 horas ate a eliminagao do feto. O 
tempo medio para a expulsao e de cerca de 18 
horas (Akoury et al., 2004) (grau de evidencia 
IA). Alternativamente, pode-se usar misopros¬ 
tol 400 |xg via vaginal a cada 3 horas por 48 
horas. Nesse ultimo regime, a taxa de sucesso 
no final de 48 horas e acima de 90% (Wong 
et al., 2000; von Hertzen et al., 2009) (grau de 
evidencia IA). 

Abortamento septico ou infectado 

As pacientes que apresentam esse tipo de 
abortamento geralmente tem, na sua historia 
ou no exame flsico, algum achado que sugira 
manipulagao uterina ou infecgao. A infecgao 
geralmente se inicia no endometrio com disse- 
minagao para o parametrio, para o peritonio, 
para os linfaticos e para a circulagao sistemica. 
Essa complicagao pode evoluir para urn des- 
fecho desfavoravel, inclusive levando a morte 
(Rana et al., 2004). O uso de antimicrobianos 
e indiscutlvel nos casos de sepse e peritonite. 
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Sangramento vaginal COM 
teste de gravidez confirmado 


Sinais de infecgao 

Historia de manipulagao uterina 
Secregao vaginal com odor fetido 
Pus no colo uterino 
Irritagao peritoneal 
Leucocitose > 14.000 cel/mL 
Estado mental alterado 
Vasodilatagao, pulso filiforme 
e FC > 100 bpm 
Cianose/palidez 
Freq. respiratoria > 30 mrpm 
PA sistolica < 90 mmHg 
Oliguria < 20mL/h 
Temp, axilar > 38° C 
Nauseas e vomitos 
Coagulopatia 
Duvida 


Tipo de ecografia: 
Transvaginal (< 12 sem) 
Obstetrica (^12 sem) 



Ecog 

rafia 




/Ameaga de abortoN 
\alta ao pre-natal/ 


Sugestivo de 
restos ovulares 


Sem saco 
gestacional 


Saco 

gestacional 
sem embriao 




Ver fluxograma 
\de abortamento J 


Figura 6.1 Fluxograma para diagnosticar tipo de abortamento e conduta inicial. 


A Figura 6.1 apresenta os criterios para iniciar 
com o uso de antimicrobianos, e as Figuras 
6.2 e 6.3, a decisao a ser tomada. A conta- 
gem leucocitaria acima de 14.000 cel/mL esta 
acima do percentil 95 nas gestagoes normais 
do primeiro e segundo trimestres (Lurie et al., 
2008). 

A dosagem de creatinina serica deve ser feita 
em fungao do uso de aminoglicosfdeos. Quan- 
do houver sangramento importante com reper- 
cussao hemodinamica ou sindrome anemica 


aguda, a reserva de concentrado de hemacias 
com prova cruzada deve ser feita. 

O uso de antimicrobianos deve cobrir urn amplo 
espectro. O esquema utilizado pode ser clinda- 
micina ou metronidazol com gentamicina. As 
doses podem ser ajustadas para 1 vez ao dia 
(gentamicina 3-5 mg/kg/peso/dia), assim como 
a clindamicina 2.700 mg/dia (Livingston et al., 
2003) por via intravenosa. A ampicilina (1g IV 
6/6 h) pode ser adicionada, se: 

-> A paciente estiver em mal estado geral. 
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Figura 6.2 Fluxograma para abortamento nao infectado. 


-> Persistence de febre apos 48 horas de anti- 
microbianos. 

-> Piora ou nao melhora substancial do quadra 
da paciente. 

-> Presenga de abscesso tubo-ovariano. 


Assim que a paciente tiver condigoes clfnicas, 
deve-se realizar a curetagem uterina. A infusao 
IV de antimicrobianos oferece nfveis plasmaticos 
rapidos, sem a necessidade de espera para o 
procedimento. 
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Figura 6.3 Fluxograma para aborto infectado. 


Caso a paciente apresente piora, deve-se inves- 
tigar outro sitio infeccioso (exame de imagem 
da pelve para descartar abscesso, apendicite, 
urocultura, hemocultura, radiografia de torax) 
e avaliar a necessidade de troca do esquema 


antibiotico. Depois de 48 horas apiretica e em 
bom estado geral, a paciente pode receber alta 
hospitalar sem o uso de antimicrobianos (Fig. 
6.4) (Centers for Disease Control and Preven¬ 
tion, 2002). 














































Rotinas em Obstetricia 


103 


A metrite e uma condigao grave que necessita 
de histerectomia e antimicrobianos de amplo 
espectro. 


Procedimento para 
evacua^ao 

Aspiragao manual intrauterina (AMIU) 

A aspiragao manual intrauterina foi desenvolvida 
para ser utilizada em ambulatorio, sem a obriga- 
toriedade de usar o bloco cirurgico e a anestesia 
geral. 0 uso de sedagao intravenosa e superior 
ao uso de sedagao por via oral (Allen et al., 2009) 
(grau de evidencia IA). 0 sistema de AMIU utili- 
za canulas plasticas semirrfgidas ou rigidas que 
variam entre 3 e 12 mm, que sao acopladas em 
uma seringa, por diferentes conectores. 0 novo 
modelo da AMIU ja apresenta as canulas com 
os adaptadores. A seringa da AMIU e de 60 mL, 
possui urn embolo e uma valvula. A vantagem da 
AMIU sobre a curetagem uterina instrumentada e 
que ela e menos traumatica, pois utiliza uma ca- 
nula plastica, tendo menor indice de perfuragao 
uterina. A AMIU e indicada para todas as formas 
de abortamento ate 12 semanas de gestagao de 
acordo com a data da ultima menstruagao. 

A escolha da canula, bem como o seu tamanho, 
varia de acordo com a idade gestacional esti- 
mada. Por exemplo, para uma gestagao de oito 
semanas, usa-se uma canula n a 8. Na pratica, 
utiliza-se a maior canula possivel que passa pelo 
canal cervical e mantem urn ajustamento capaz 
de manter o vacuo. 

Na AMIU, somente as canulas sao estereis. A 
manipulagao deve ser feita com cuidado para 
nao haver contaminagao. 

Preparo da paciente para a AMIU: 

1. Posicionar a paciente em litotomia, fazer an- 
tissepsia e colocar campos estereis. 

2. Identificar a posigao uterina por meio do to¬ 
que bimanual. 



5. 0 bloqueio paracervical e a analgesia leve 
geralmente sao suficientes para o conforto 
da paciente. 0 bloqueio paracervical e feito 
com a injegao de 5 mL de lidocaina 1 % na 
reflexao da vagina com o colo uterino, na po¬ 
sigao das 5 e 7 horas, na altura da insergao 
dos ligamentos uterossacros; nao introduzir 
a agulha mais do que 5 mm. Deve-se tomar 
a precaugao de verificar a presenga de aler- 
gia a lidocaina e de aspirar antes de injetar o 
anestesico, para nao puncionar urn vaso san- 
guineo. Como alternativa, pode-se utilizar 
anestesia geral, principalmente para pacien- 
tes muito ansiosas e assustadas. 

6. Introduzir a canula da AMIU ate o fundo e ve¬ 
rificar a histerometria. Da ponta da canula ate 
a primeira marca, ha 6 cm. Os pontos subse- 
quentes tern uma distancia de 1 cm entre si. 

7. Preparar o vacuo da seringa e conecta-la a 
canula. 

8. Liberar o vacuo pela valvula. Isso deve trans¬ 
fers o material de dentro da cavidade uterina 
para a seringa. 

9. Realizar movimentos rotatorios e de vaivem. 
Segurar a seringa pela valvula. Nao tocar nos 
bragos do embolo, pois pode desfazer o vacuo 
e introduzir o material retido dentro da serin¬ 
ga nao esteril para dentro da cavidade uterina. 

10. Quando a seringa estiver cheia ou o vacuo 
terminar, desconectar a canula da seringa e 
colocar o material em um recipiente. Repetir 
os passos 7 e 8 ate o surgimento dos sinais 
de termino do procedimento: 

— Sangue vermelho-claro e com bolhas. 

— Ausencia de tecido dentro da canula. 

— Sensagao de estar raspando uma superfi- 
cie aspera. 

— O colo uterino contrai ao redor da canu¬ 
la (sensagao de que o colo "abragou" a 
canula). 


3. Inserir o especulo para exposigao da cervice e 
embrocar com solugao antisseptica. 


11. Desconectar a seringa da canula e remover 
todo o material. 


4. Prender o colo com a pinga de Pozzi e fazer 
tragao para retificar o canal cervical. 


12. Realizar novamente o toque bimanual. Para 
certificar-se de que nao ha massas anexiais 
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que podem levar a suspeita de gravidez ec- 
topica. 

13. Inspecionar o tecido aspirado e envia-lo 
para exame anatomopatologico. 

Maiores detalhes sobre o instrumental e o pro- 
cedimento pode ser acessado no site do Ipas 
Brasil (2010). 

A inspegao do tecido aspirado deve revelar a 
presenga de uma quantidade de restos placen- 
tarios compativeis com a idade gestacional. 
Os produtos da concepgao incluem os vilos, as 
membranas fetais e, depois de nove semanas, 
as partes fetais. A ausencia de vilos pode ser urn 
sinal de gravidez ectopica. Os vilos tern urn as- 
pecto caracteristico e flutuam. Pode-se separar 
o material obtido dos coagulos e coloca-lo em 
formol para a patologia. 

Havendo vesiculas que sugiram mola hidati- 
diforme, lavar as mesmas com soro fisiologico 
para remover os coagulos antes de envia-las 
para exame anatomopatologico. 

14. Monitorar a recuperagao da paciente. 


ce de perfuragao uterina. Se o colo estiver su- 
ficientemente aberto, utilizar uma pinga em 
anel para remover os restos ovulares de den- 
tro da cavidade uterina. Esse procedimento 
elimina a maior parte do conteudo uterino. 

3. Segurar a cureta delicadamente. Mante-la so¬ 
bre a superficie ventral dos dedos segurando-a 
suavemente durante a introdugao dentro da 
cavidade uterina, utilizando apenas o polegar. 

4. Introduzir a cureta com a sua curvatura volta- 
da na mesma curvatura do utero ate atingir 
uma resistencia aumentada. 

5. Fazer movimentos somente na sua diregao, 
aplicando uma pequena pressao. 

6. Repetir as etapas 3 e 4 tendo em vista todas 
as paredes da cavidade uterina. 

7. Identificar os sinais de termino do procedi¬ 
mento: 

— Sangue claro e bolhoso. 

— Som de estar raspando uma superficie as- 
pera (/e cri de la curete). 


15. Verificar o sangramento vaginal antes de 
dar alta. 0 sangue pode ficar coletado na 
vagina, se a paciente ficar deitada. Por isso, 
e importante fazer o toque vaginal. 0 san¬ 
gramento deve ser menor do que o de uma 
menstruagao. 

16. Verificar as condigoes para dar alta para a 
paciente. 

Sempre verifique se a quantidade de mate¬ 
rial obtida na curetagem e compativel com 
a idade gestacional, pois pode haver restos 
placentarios retidos no utero. 


Curetagem uterina 
instrumentada com cureta 
metalica 



8. Remover o material (Pozzi, especulo). 

9. Repetir as etapas 12 a 16 descritas para o 
procedimento de AMIU. 


Alta ambulatorial ou 
hospitalar 

A alta hospitalar segue as recomendagoes de 
acordo com a Figura 6.4. Quando houver com- 
plicagoes, investigar outros sitios de infecgao. As 
palavras em Ingles com inicio em "W" servem de 
mnemotecnica para lembrar dos potenciais sitios 
(Wind = foco pulmonar; water = foco urinario; 
wound = ferida operatoria, caso tenha sido feita 
uma incisao cirurgica; walk = tromboembolis- 
mo; e woman = casos de endometrite, abscesso 
pelvico e outras doengas proprias da mulher). 



Repetir as etapas de 1 a 4 descritas anterior- 
mente. Depois seguir as seguintes etapas: 

1. Histerometria uterina. 

2. Dilatar o colo para permitir a passagem da 
cureta. Quanto menor a cureta, maior a chan¬ 


Complica^oes 

Triade pos-aborto. Dor, sangramento e febri- 
cula sao os achados mais comuns. Essa triade 
e causada por retengao dos produtos da con- 
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Pos-operatorio imediato de ABORTO 




Exames laboratoriais 

VDRL 


Anti-HIV 

Tipagem sanguinea 
AP do material 



5 W (mnomotecnica) 

Wind (pulmao) 

Water (infecgao urinaria) 
Wound (ferida operatoria) 

Walk (tromboembolismo) 
Woman (endometrite, DIP, etc.) 


Pos-operatorio normal 

Aceitando via oral 
Deambulando 
Urinando normalmente 
Sem dor 

Sinais vitais normals 
Sangramento vaginal 
escasso 

Hemograma normal 


Verificar se exames 
laboratoriais foram colhidos 




sim 


Alta hospitalar 
Revisao ambulatorial 
em 1 semana 
Aconselhar anticonceppao 


Prescrigao pos-alta 

Sulfato ferroso 300 mg 3x/dia 
Hioscina 1 dg via oral 6/6 h 
Paracetamol 500 mg via oral 6/6 h 


Figura 6.4 Fluxograma para avaliagao pos-abortamento imediato. 


cepgao. 0 tratamento inclui nova curetagem e 
antimicrobianos (gentamicina e clindamicina). 

Hemorragia. 0 sangramento uterino persis- 
tente pode ser em fungao de atonia uterina, 
laceragao cervical, perfuragao uterina, gestagao 
cervical, presenga de restos ovulares ou coagu- 


lopatia. Se a paciente chegar com hipovolemia, 
deve-se infundir liquidos para a estabilizagao 
hemodinamica e tentar retirar os restos ovulares 
manualmente por meio do exame de toque. Se 
o sangramento continuar e o utero estiver amo- 
lecido, adicionar 20 unidades de ocitocina em 
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500 mL de soro fisiologico e fazer massagem 
uterina. A metilergonovina e um derivado ergo- 
tico que pode ser dado na dose de 0,2 mg IM 
e repetido a cada 2 ou 4 horas. E contraindica- 
do em cardiopatas e hipertensas. 0 misoprostol 
400 p,g por via retal tambem pode ser utilizado. 

Perfuragao uterina. Na suspeita de perfura- 
gao uterina, o procedimento deve ser interrom- 
pido. A perfuragao no fundo uterino deve ser 
manejada com uterotonicos e observagao da 
paciente por 24 horas. Se os sinais vitais per- 
manecerem estaveis e o material intrauterino ja 
tiver sido removido totalmente, a paciente po¬ 
dera ter alta hospitalar. Nos casos em que nao 
houver o esvaziamento intrauterino completo, 
a curetagem devera ser feita sob visao laparos- 
copica. A instabilidade hemodinamica ou ab- 
dome agudo sao indicates para a exploragao 
abdominal. 

Lesao vesical. O tamanho da lesao dita o tra- 
tamento. As perfuragoes puntiformes podem 
ter manejo expectante. As lesoes com menos 
de 10 mm de comprimento podem curar es- 
pontaneamente, se a bexiga for drenada con- 
tinuamente por 3 a 7 dias no pos-operatorio. 
Lesoes maiores precisam de sutura, o que pode 
ser feito por laparoscopia, usando tecnicas de 
sutura laparoscopica. Lesoes pequenas (1-2 
cm) podem ser reparadas com sutura contfnua 
ou interrompidas, em duas camadas com Vi¬ 
cryl 3-0 com agulha urologica. A ausencia de 
vazamento deve ser avaliada pela colocagao 
de azul de metileno diluido em soro fisiologico 
retrogradamente dentro da bexiga. Uma son- 
da Foley e deixada no local por 7 a 14 dias, 
com antimicrobiano profilatico. Pequenas lace- 
ragoes nao precisam de drenagem. Qualquer 
lesao na base da bexiga necessita de avaliagao 
da fungao ureteral. 

Lesao intestinal (delgado/grosso). A presenga 
de material estranho na curetagem (epiplon, 
gordura, fezes) e sugestiva de lesao em alga in¬ 
testinal. Isso necessita de intervengao cirurgica 
imediata por laparotomia. Se a serosa for su- 
ficientemente lesada para expor a muscular, a 
sutura de uma camada com fio 3-0 de absorgao 
lenta deve ser colocada transversalmente ao 
eixo longitudinal do lumen para evitar cons- 
trigao luminal. Se o defeito expuser o lumen. 


a alga devera ser mobilizada e inspecionada. 
Um pequeno defeito pode ser fechado trans¬ 
versalmente ao eixo longitudinal do intestino, 
com a colocagao de uma sutura de absorgao 
lenta 3-0 interrompida de toda a parede. Essa 
linha de sutura e reforgada com uma segunda 
camada da seromuscular imbricando os pontos 
interrompidos 3-0 de absorgao lenta. Deve-se 
ter cuidado para evitar lesionar os vasos do me- 
senterio durante o reparo. 

As lesoes no retossigmoide sao fechadas da 
mesma maneira que as lesoes no intestino del- 
gado. Se o defeito for grande, se houver con- 
taminagao fecal significativa ou se a parede 
intestinal estiver desvitalizada ou previamente 
irradiada, uma colostomia podera ser necessa- 
ria. A lesao no reto pode ocorrer durante um 
procedimento vaginal. O defeito deve ser fecha¬ 
do colocando uma camada de suturas de absor¬ 
gao lenta 3-0 por toda a mucosa retal e depois 
reforga-la com uma sutura em duas camadas. A 
colostomia raramente e necessaria. 



As pacientes devem retornar, se tiverem san- 
gramento aumentado, febre, ou para ver o re- 
sultado do anatomopatologico (AP). 

Nao se deve presumir que a paciente nao 
tenha uma gravidez ectopica so porque foi 
submetida a uma curetagem pos-aborto. 

Os seguintes resultados do exame anatomopa¬ 
tologico podem surgir: 

-> Presenga de restos placentarios. Achado es- 
perado. Se a paciente estiver assintomatica, 
podera receber alta ambulatorial. 

^ Presenga de restos deciduais. Nesse caso, 
duas hipoteses devem ser pensadas: gravidez 
ectopica ou aborto completo. Na presenga 
de dor ou de suspeita forte de gravidez ecto¬ 
pica, deve-se acompanhar com |3-HCG quan¬ 
titative e ultrassonografia. 

-> Presenga de endometrite focal e paciente 
com sintomas de dor e sangramento vagi¬ 
nal: tratar como se fosse doenga inflama- 
toria pelvica (doxiciclina e metronidazol por 
14 dias). 
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-> Presenga de vilos hidropicos. Achado casual; 
nao se trata de doenca trofoblastica gesta- 
cional. 

-> Mola hidatidiforme: ver Capltulo 35, Doenga 
trofoblastica gestacional. 


Casos especiais 

->0 uso de Ig anti-RH em pacientes com 
ameaga de abortamento: a recomendagao e 
administrar 50 ^g de Ig anti-RH em casos de 
ameaga de abortamento; todavia, em nosso 
servigo, utilizamos 300 |j,g. A meia-vida da 
imunoglobulina e de 12 semanas. Em teoria, 
10 [jug da imunoglobulina e capaz de neu- 
tralizar 0,5 mL de sangue fetal. Portanto, a 
administragao de 300 |xg de Ig anti-RH tern 
efeito por 12 semanas, sendo desnecessario 
reaplicar a dose antes desse perlodo (Bichler 
et al„ 2003). 

-> O uso do misoprostol por via sublingual pode 
ser uma alternativa a via vaginal. A dose e 
a mesma (400 |xg), contudo ha mais efeitos 
colaterais com nauseas e vomitos, diarreia e 
gosto ruim na boca (Hamoda et al., 2004; 
Tang; Mok; Ho, 2004). 

-> Em locais sem disponibilidade de misoprostol, 
a macroinfusao de ocitocina e uma alternati¬ 
va. Diluir 50 Ul de ocitocina em 500 mL de SG 
5% ou soro fisiologico; infundir em 3 horas e 
realizar pausa de 1 hora. Repetir a infusao adi- 
cionando mais 50 Ul, ate o maximo de 300 Ul 



em 500 mL. Se nao conseguir, inserir urn ba- 
lao da sonda Foley dentro do cavidade uterina 
(balonete com capacidade de 50 mL) e tracio- 
narcom 1 kg (Stubblefield; Grimes, 1994). 

-> Nao ha necessidade de investigar Chlamydia 
trachomatis, Ureaplasma ureaiyticum, Myco¬ 
plasma hominis, citomegalovirus humano e 
adenovirus (Matovina et al., 2004). 


Aspectos para evitar erros 
comuns 

-> Nao subestimar a quantidade de sangue 
perdida nem o grau de sangramento. Na 
posigao supina, a vagina pode coletar muito 
sangue, sem que haja repercussao sistemica. 

-> Utilizar ate duas veias perifericas calibrosas 
para a infusao de llquidos, mesmo que o 
sangramento parega ser minimo, e monitorar 
regularmente os sinais vitais. 

-> Em casos de pacientes com dor abdominal 
alem da pelve, suspeitar de perfuragao ute¬ 
rina e solicitar raio X de abdome agudo. Se a 
suspeita persistir, realizar videolaparoscopia. 

-> A chance de ter sido feito urn diagnostico de 
abortamento em uma gravidez ectopica sem- 
pre existe. Nao presumir que a gravidez te- 
nha sido intrauterina so porque foi realizada 
uma curetagem pos-aborto. 

Nao demorar na administragao de antimicro- 
bianos se a paciente tiver sinais de infecgao. 

_ / 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Durante a curetagem uterina, ha a suspeita 
de perfuragao uterina, a paciente esta 
estavel e ainda ha material intrauterino a ser 
removido. A conduta a seguir e: 

a. continuar com a curetagem usando uma 
cureta malor. 

b. suspender o procedimento 
momentaneamente e completa-lo sob 
visao laparoscopica. 

c. deixar a paciente em observagao por 24 
horas. 

d. levar a laparotomia. 

e. administrar ocitocina 10 U em 500 mL de 
soro fisiologico, infundir a 40 gts/min e 
continuar o procedimento. 


2. Uma paciente chega na emergence dizendo 
estar gravida de 2 meses. No exame, 
apresenta colo fechado, sangramento 
leve, sem dor a mobilizagao. Tern uma 
ultrassonografia do dia demonstrando urn 
eco endometrial com 17 mm, sugestivo de 
restos ovulares. Informa que nao eliminou 
coagulos ou restos ovulares. Nesse caso, a 
conduta a seguir e: 

a. solicitar exame de gravidez para 
confirmar urn caso de gestagao. 

b. solicitar hemograma, VDRL, anti-HIV, 
tipagem sanguinea, iniciar com 
misoprostol 400 p.g intravaginal e marcar 
curetagem. 

c. solicitar hemograma, VDRL, anti-HIV, 
tipagem sanguinea, iniciar com 
misoprostol 400 p.g intravaginal e marcar 
esvaziamento com AMIU. 

d. usar antibiotico profilatico e levar para 
AMIU. 

e. usar antibiotico por 7 dias e mandar 
para casa com orientagoes de retornar se 
houver sangramento aumentado. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Nascimento Pre-termo 

Jose Geraldo Lopes Ramos 
Sergio H. Martins-Costa 
Edimarlei Gonsales Valerio 
Ana Lucia Letti Muller 



0 nascimento pre-termo continua sendo uma 
importante causa de mortalidade perinatal. Se- 
gundo o CDC (Central Disease Control of USA), 
12,8% dos nascimentos sao pre-termos nos 
Estados Unidos, 3% de todos os nascimentos 
ocorreram com menos de 34 semanas e 9% 
ocorreram entre 34 e 36 semanas de gestagao 
(Certers for Disease Control and Prevention, 
2008). A proporgao dos nascimentos pre-termos 
por idade gestacional foi de 60% entre 34 e 36 
semanas, 20% entre 32 e 33 semanas, 15% en¬ 
tre 28 e 31 semanas e 5% com menos de 28 
semanas (Goldenberg et al., 2008). 

Embora as taxas de mortalidade neonatal te- 
nham diminuldo nos ultimos anos, a incidencia 
do nascimento pre-termo vem crescendo, de- 
vido ao aumento de gestagoes multiplas e da 
utilizagao de reprodugao assistida (Van Voorhis, 
2006). Apesar de novos medicamentos terem 
sido identificados como eficazes para a dimi- 
nuigao de contragoes uterinas, a diminuigao 
do numero de nascimentos de recem-nascido 
pre-termo nao tern ocorrido. 

Define-se como parto pre-termo (PPT) aquele 
cuja gestagao termina entre a 20 a e a 37 a se¬ 
manas ou entre 140 e 257 dias apos o primei- 
ro dia da ultima menstruagao (UM). O conceito 
de prematuridade associado ao peso fetal tern 
sido muito utilizado para o estudo de taxas de 
sobrevida e de mortalidade, bem como para a 
comparagao entre agentes terapeuticos ou con- 


dutas entre instituigoes; contudo nao serve para 
definir se urn recem-nascido e ou nao pre-ter¬ 
mo. Embora seja oficialmente prematura toda 
gestagao abaixo de 37 semanas, o conceito de 
prematuridade, quando associado ao trabalho 
de parto pre-termo, ja poderia ser mudado pela 
maior sobrevida de recem-nascidos acima de 34 
a 35 semanas. Recem-nascidos com menos de 
2.500 g sao considerados de baixo peso, os com 
menos de 1.500 g sao considerados de muito 
baixo peso e os com menos de 1.000 g, de ele- 
vado baixo peso. 

Define-se como pequenos para a idade gesta¬ 
cional (PIG) os recem-nascidos que apresentam 
o peso abaixo do percentil 10 para a sua idade 
gestacional. Grande para a idade gestacional 
(GIG) e o recem-nascido com peso acima do 
percentil 90 para sua idade gestacional. Recem- 
-nascidos com peso entre os percentis 10 e 90 
sao considerados adequados para a idade ges¬ 
tacional (AIG). Para sabermos se urn recem-nas¬ 
cido e PIG, AIG ou GIG, normalmente utilizamos 
curvas percentilicas, como a de Alexander e co- 
laboradores (1996). 

Para o diagnostico de idade gestacional (IG), e 
necessario que se tenha uma data precisa da 
UM. So se pode considerar como data da ultima 
menstruagao (DUM) adequada para calculo da 
IG a proveniente de ciclos menstruais regulares, 
sem uso de medicagoes hormonais. As medidas 
fetais na primeira metade da gestagao tern uma 
associagao muito proxima com a idade ges¬ 
tacional, e, muitas vezes, ha a necessidade de 
utilizar-se uma avaliagao ultrassonografica par a 
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diagnosticar corretamente a IG. Em determina- 
das situagoes, pode-se tambem langar mao de 
calculos realizados a partir de caracteristicas fisi- 
cas do recem-nascido (p. ex., calculo de IG pelo 
metodo de Capurro). 


Fisiopatologia e fatores de 
risco 

O PPT pode ser fruto de uma variedade de situa¬ 
goes que podem levar a paciente a ter contragoes 
uterinas intempestivas (Quadra 7.1). 0 tratamen- 
to de vaginites, segundo revisao do Cochrane, 
reduz o risco de PPT (RR 0,55; 95%: 0,41-0,75) 
(Sangkomkamhang et al., 2009). Tambem a bac- 
teriuria assintomatica deve ser tratada. Uma for¬ 
ma comum de nascimento pre-termo e a iatroge- 
nica, que pode ocorrer por erro de avaliagao da 
IG ou propositadamente como conduta medica, 
quando a permanencia do feto dentro do utero 
poe em risco a vida da mae ou mesmo do con- 
cepto, como em situagoes de pre-eclampsia gra¬ 
ve. Apesar das inumeras causas aventadas para o 
PPT, na maioria das vezes ele e considerado idio- 
patico, sem etiologia identificavel. 

O mecanismo que envolve o infcio do parto a 
termo provavelmente nao e o mesmo meca¬ 
nismo responsavel pelo PPT. Para o desenvolvi- 
mento de contragoes uterinas, sao cinco os me- 



canismos basicos: a inflamagao, o estresse, as 
modificagoes ffsicas do colo uterino, a isquemia 
uteroplacentaria e a hemorragia (Fig. 7.1). 

A inflamagao (corioamnionite, infecgao decidual, 
cervicite, etc.) promove a liberagao de endotoxi- 
nas locais ou citoquinas inflamatorias, como o 
fator de necrose tumoral (FNT) e a interleucina-1 
(IL-1). O estresse fetal ou materno pode provocar 
a liberagao de hormonios hipotalamicos e adre- 
nais, como ocitocina, cortisol e hormonio libe- 
rador de corticotropina (CRH). As modificagoes 
fisicas locais (como nas gestagoes gemelares, po- 
lidramnio, cervice incompetente, etc.) promovem 
a liberagao de ocitocina e de CRH. A redugao do 
fluxo sangufneo placentario secundario a alguma 
vasculopatia decidual - modelo exemplar da pre- 
-eclampsia e do sofrimento fetal cronico —, le- 
vando ao crescimento fetal intrauterino restrito, 
produz dano tecidual por meio de peroxidases 
lipidicas e radicais livres (RL). A hemorragia teci¬ 
dual leva a insuficiencia vascular uteroplacenta¬ 
ria, aumentando a liberagao de CRH. 

Para a ocorrencia da contragao uterina, e ne- 
cessario haver a liberagao de uma das subs- 
tancias mencionadas (Lockwood; Kuczynski, 
1999). Dessa maneira, pode ser verificada a 
multifatoriedade de causas para o infcio do PPT 
e a consequente dificuldade para a escolha de 
uma estrategia terapeutica unica e eficaz. Para 
a ocorrencia de uma contragao muscular uteri- 


\ 

QUADRO 7.1 

Fatores de risco para o parto pre-termo 
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Figura 7.1 Fisiopatologia do parto pre-termo. 
Fonte: Adaptada de Lockwood e Kuczynski (1999). 


na efetiva, e necessaria a entrada do calcio na 
celula, que pode ser facilitada pela liberagao do 
AMP ciclico, caracterizando um mecanismo final 
comum a todas as etiologias que provocam con- 
tragao muscular. 


As modificagoes cervicais podem ser diagnos- 
ticadas tanto pelo exame vaginal quanto pela 
ultrassonografia. A sensibilidade do exame va¬ 
ginal para o diagnostico de TPP, utilizando-se 


Diagnostico 

O diagnostico do trabalho de parto pre-termo 
(TPP) e principalmente clfnico e, por vezes, incer- 
to. A presenga de contragoes uterinas provaveis 
nao indica de maneira inequfvoca o trabalho de 
parto. No entanto, esperar ate que o trabalho 
de parto seja obvio para comegar a agir e con- 
traproducente, pois o exito do tratamento esta 
relacionado com a precocidade de seu inicio. 
Dessa maneira, algumas pacientes podem ser 
superdiagnosticadas e, por conseguinte, trata- 
das indevidamente. Dentro de certos limites, o 
erro e aceitavel. 

Para o diagnostico de TPP, alguns marcadores 
clfnicos podem ser considerados (Quadra 7.2). 


\ 

QUADRO 7.2 

Marcadores clinicos para 
o parto pre-termo 


1. Modificagoes cervicais 

a. Acesso digital 

b. Acesso ultrassonografico 

2. Contragoes uterinas 

a. Percepgao pela paciente 

b. Tocodinamometro 

3. Sangramento vaginal 

4. Escores de alto risco 

5. Alteragao do bem-estar fetal 

V J 















































Rotinas em Obstetricia 


113 


como parametro uma dilatagao > a 2 cm, tern 
variado de 50 a 57%, enquanto a sua especifi- 
cidade, de 91 a 94%. Para o exame ultrassono- 
grafico do colo uterino, pode-se utilizar como 
parametro o comprimento da cervice igual ou 
inferior a 30 mm no exame vaginal. A ultrasso- 
nografia tern mostrado indices de sensibilidade 
maiores (76 a 100%), mas com especificidade 
menor (cerca de 50%) em relagao ao exame cli- 
nico. De modo geral, podemos dizer que o exa¬ 
me ultrassonografico pode ser utilizado como 
rastreador de TPP, mas o diagnostico definitivo 
sera dado pelo exame fisico. Embora esse me- 
todo possa rastrear muitas pacientes em risco 
de TPP, seu uso e de valor limitado nas gesta- 
goes de baixo risco por ter pouca sensibilida¬ 
de e pouco valor preditivo positivo (Berghella; 
Baxten; Hendrix, 2009). Heath e colaboradores 
(1998) afirma que o comprimento da cervice 
nas gestagoes de 23 semanas e igual ou infe¬ 
rior a 15 mm em menos de 2% da populagao, 
e esse grupo inclui 90 e 60% dos partos que 
ocorrem antes das 28 e das 32 semanas, res- 
pectivamente (Fig. 7.2). 

No caso de gestagao gemelar, o risco de parto 
antes das 32 semanas, medindo-se a cervice 
com 23 semanas, encontra-se na Tabela 7.1 
(Souka et al., 1999). 


100 



Comprimento cervical (mm) 


Figura 7.2 Comprimento cervical com 23 semanas 
e risco de parto com menos de 32 semanas. 

Fonte: Adaptada de Fleath e colaboradores (1998). 


Tabela 7.1 Risco de TPP versus medida da cervice 
em gestagoes gemelares 


Medida do colo 
uterino (mm) 

Partos < 32 
semanas (%) 

■ 46 

2,9 

36-46 

4,3 

26-35 

6,7 

16-25 

31 

£ 15 

66 


A percepgao de contragoes uterinas constitui outro 
problema no manejo do TPP. Quando se considera 
a percepgao das contragoes pela propria paciente 
em casos que vao efetivamente ao PPT, verifica-se 
que somente 26% delas conseguem perceber as 
contragoes. Ao se utilizar um tocodinamometro, 
somente 15% das pacientes percebem as contra¬ 
goes, enquanto 50% percebem menos de 10% 
das contragoes. Embora a efetividade em perceber 
as contragoes pelas pacientes fique muito aquem 
do esperado, o uso clfnico de tocodinamometros 
ainda esta muito longe da pratica clinica devido ao 
seu alto custo e sua duvidosa eficacia. 

O sangramento uterino frequentemente pre¬ 
cede um TPP. Estima-se que o sangramento 
vaginal seja ate tres vezes mais frequente em 
pacientes que tern TPP. Varios escores para a 
medigao de riscos para o TPP foram idealizados, 
entretanto, nenhum conseguiu ter sensibilidade 
e especificidade suficientes para uma aceitagao 
geral. Alguns fatores de risco isolados - como 
TPP previo (12,5%), estatura materna inferior 
a 1,52 m (7,4%) e baixo nivel socioeconomico 
(13,3%) - acabaram apresentando frequences 
semelhantes as da populagao em geral (de 8 a 
12%). A presenga de condigao fetal nao tran- 
quilizadora na CTG pode estar associada ao TPP 
ou ser a causa de tal sofrimento, devendo sem- 
pre ser procurado o seu diagnostico. Os niveis 
plasmaticos maternos do hormonio corticotro- 
pico e da a-fetoproteina estao elevados no TPP. 

A presenga de inflamagao intra-amniotica (de- 
tectada pela presenga de interleucina, por meio 
de amniocentese) relaciona-se significativamen- 
te com o TPP e com desfechos desfavoraveis 
(infecgao intra-amniotica, morbidade neonatal), 
mesmo na ausencia de culturas positivas. 
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Farmacologia dos tocoliticos 

Para o tratamento adequado das pacientes com 
contragoes uterinas prematuras, e necessario 
que o medico esteja familiarizado com a farma¬ 
cologia dos principals agentes tocoliticos. A fre¬ 
quence de partos de recem-nascidos de baixo 
peso nao diminuiu, mesmo apos a introdugao 
de varios medicamentos tocoliticos. Outro as- 
pecto tern sido a observagao de uma serie de 
efeitos adversos com o uso desses medicamen¬ 
tos, especialmente com os (3-adrenergicos (Ana- 
tayanonth et al., 2009; King et al., 2009). 

Provavelmente o estudo que causou maior impac- 
to para o tratamento do TPP tenha sido o do Gru- 
po de Investigagao Canadense para o TPP. Esse es¬ 
tudo, coordenado pelo Prof. Moutquin, comparou 
de forma randomica e duplo-cega o uso de rito- 
drina versus placebo e identificou que esse ago- 
nista [3-adrenergico conseguiu postergar o parto 
significativamente somente por ate 48 horas. Aci- 
ma de 48 horas, embora tenha havido uma dimi- 
nuigao do TPP em sete dias e ate 32 semanas, essa 
diferenga nao foi significativa estatisticamente. 
Em contrapartida, o numero de complicagoes e 
de efeitos adversos foi muito maior no grupo que 
utilizou a ritodrina (Moutquin et al., 2000). 

Para urn melhor entendimento dos mecanismos 
de agao dos tocoliticos, e interessante relembrar 
como e o mecanismo basico da contragao ute- 
rina (Fig. 7.3). 

Magnesio 




Figura 7.3 Mecanismo da contragao uterina. 


teoporose e fraturas. Conforme aumenta a 
concentragao do magnesio serico, podem 
ocorrer depressao respiratoria (10 mg/dL), 
parada respiratoria (12 mg/dL) e parada car- 
diaca (15 mg/dL) na gestante. E contraindi- 
cado em pacientes com miastenia grave, 
defeitos de condugao cardiaca e insuficiencia 
cardiaca. E um medicamento que vem sendo 
pouco utilizado devido a sua baixa eficacia e 
a muitos efeitos adversos. 


Mecanismo de agao: competigao direta com 
o Ca ++ . 

Agente: Sulfato de magnesio - administrar 
6 g pela via IV durante 1 hora como dose 
de ataque (diluem-se 6 g em 100 mL de SF 
0,9% na bureta). Para a dose de manuten¬ 
gao, administrar 2 g a cada hora (colocar 10 
g em 500 mL de SF 0,9% - de preference 
em bomba de infusao). Pode-se dosar o mag¬ 
nesio serico a cada 2 horas (titulagao espera- 
da de 5 a 7 mg/dL). Administrar gluconato de 
magnesio para dose de manutengao por via 
oral, 1 g a cada 4 horas. 

Efeitos adversos: sao descritas sensagao de 
rubor e calor, hipotonicidade neonatal, os- 


Bloqueadores do canal de calcio 

Mecanismo de agao: bloqueia o canal lento 
de entrada do Ca ++ . 

Agente: Nifedipina - administrar 30 mg por via 
oral como dose de ataque. Para manutengao, 
administrar 20 mg a cada 4 a 6 horas. Se em 3 
horas nao cessarem as contragoes, podem ser 
administradas mais 10 mg por via oral. 

-> Efeitos adversos: hipotensao, sincope, taqui- 
cardia, cefaleia, nausea, edema periferico, 
rubor. 

A nifedipina e o medicamento de primeira esco- 
Iha para tratamento de TPP no Hospital de Cllni- 
cas de Porto Alegre (HCPA). 
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Antiprostaglandinas 

Mecanismo de agao: inibigao da prostaglan- 
dina-sintetase. 

-> Agente: Indometacina - administrar 100 mg 
por via retal. Para a manutengao, 25 mg por 
via oral a cada 6 horas por, no maximo, cin- 
co dias, salvo excegoes. Em casos de uso por 
mais de dois dias, deve-se proceder um estu- 
do de dopplerfluxometria do ducto arterioso 
para verificar a sua patenticidade. 

-> Efeitos adversos: oligoidramnio, fechamento 
precoce do ducto arterioso, disfungao pla- 
quetaria, irritagao gastrica. E contraindicada 
em pacientes com purpura trombocitopeni- 
ca, agranulocitose, ulcera peptica e com uso 
concomitante de anticoagulantes. 

(i-adrenergicos 

Mecanismo de agao: conversao do ATP em 
AMP cfdico, diminuindo o Ca ++ livre intracelular. 

-> Agentes: Salbutamol - 5 ampolas em 500 mL 
de SG a 5%. Iniciar com 10 gotas por minu- 
to e aumentar 10 gotas a cada 20 minutos 
ate cessarem as contragoes ou a paciente ou 
o feto apresentarem taquicardia (120 bpm 
e 160 bpm, respectivamente). Terbutalina - 
administragao igual a do salbutamol ou com 
125 mg por via subcutanea a cada 2 horas. 
Ritodrina - administrar 0,05 mg/min (150 mg 
em 500 mL de SG 5%), aumentando 0,05 
mg a cada 10 minutos, chegando ao maximo 
de 0,35 mg/min. 

-> Efeitos adversos: taquicardia materno-fetal, 
arritmias, isquemia miocardica, insuficiencia 
cardiaca, edema agudo de pulmao, vasodi- 
latagao, hipotensao materna, hiperglicemia 
materno-fetal, hipoglicemia neonatal. Sao 
contraindicados em pacientes com cardiopa- 
tias, miotonia distrofica, glaucoma de angulo 
agudo, hipertensao arterial, anemia falciforme, 
historia de edema agudo de pulmao. O uso 
deve ser cuidadoso em pacientes com hiperti- 
reoidismo, asma compensada, diabete, sangra- 
mento ativo, gestagao gemelar, polidramnio. 

Atosibano 

-> Mecanismo de agao: agao antagonista por 
competigao com o receptor da ocitocina. 


-> Agente: Atosibano - 6,75 mg pela via IV em 
bolus, 300 (cg/min por 3 horas e, entao, 100 
p,g/min por via IV por mais de 45 horas. 

-> Efeitos adversos: sao raros: nauseas, vomitos, 
cefaleia, dortoracica, artralgias. 

Progesterona 

-> Mecanismo de agao: eleva o potencial de 
membrana e estabelece um estado de hi- 
perpolarizagao. Usada para prevengao e nao 
para tratamento. 

-> Agente: hidroprogesterona - 150 mg intra¬ 
muscular por 2 dias e manutengao de 100 mg 
por dia, ou 100 a 200 mg intravaginal por dia. 

-> Efeitos adversos: risco de ambiguidade ge¬ 
nital e redugao do desenvolvimento neuro¬ 
motor pos-natal, quando usada no inlcio da 
gestagao. 



No Servigo de Ginecologia e Obstetricia do 
HCPA, quando uma gestante com TPP chega ao 
centra obstetrico, sao observados os seguintes 
criterios de manejo: 

a. Rastrear contraindicagoes para a detengao do 
parto (Quadra 7.3); 

b. Aplicar protocolo de inibigao do TPP na au- 
sencia de contraindicagoes (Fig. 7.5); 

c. Avaliar uso de corticoide; 

d. Avaliar o uso de MgS0 4 se feto < 34 semanas; 

e. Promover assistencia ao parto na inevita- 
bilidade do nascimento do recem-nascido 
pre-termo. 

Nao havendo contraindicagao a detengao do 
trabalho de parto, em gestagoes entre 20 e 35 
semanas completas com contragoes palpaveis 
de, no mlnimo, 3 em 30 minutos, procede-se o 
protocolo de manejo do TPP. 

As pacientes que apresentarem menos de 2 cm 
de dilatagao com um apagamento cervical menor 
de 80% podem ainda nao estar efetivamente em 
trabalho de parto. Nesse grupo, muitas pacientes 
poderao apresentar contragoes que nao sao ca- 
pazes de dilatar o colo uterino, mas poderao ser 
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QUADRO 7.3 

Contraindicagoes para sedagao do parto pre-termo 


Absolutas Relativas 


Doenga cardiovascular ou renal grave 
Hipertensao arterial nao controlada 
Pre-eclampsia 
Diabete nao controlado 
Descolamento prematura da placenta 
Infecgao ovular 

Anormalidades fetais incompativeis com a vida 
Morte fetal 

Gestagao com 35 semanas ou mais 
Sofrimento fetal 


Doenga cardiovascular ou renal controlada 
Hipertensao arterial controlada 
Diabete controlado 
Rupreme 

Restrigao do crescimento fetal 
Aloimunizagao RH 
Gestagao com 34 semanas ou mais 
Infecgao respiratoria grave 


V 




candidatas ao TPP, nao devendo ser subestimadas. 
Elas deverao ser internadas em sala de observagao 
para o rastreamento de sofrimento fetal, infecgao 
urinaria, ruptura prematura das membranas e ob¬ 
servagao de 60 minutos em repouso para verificar 
se efetivamente estao com contragoes uterinas. 

Nao ha dados na literatura que apoiem a hi- 
dratagao como terapeutica no TPP segundo 
metanalise de Stan (Stan et al„ 2009). 

As pacientes que nao apresentarem mais dina- 
mica uterina deverao ser encaminhadas para 
controle ambulatorial: nao se deve prescrever 
dose de manutengao com p-adrenergicos por 
via oral, pois, alem de ineficaz, essa pratica au- 
menta o risco de complicagoes maternas graves, 
como edema pulmonar e cardiomiopatia peri- 
parto (Whitworth; Quenby, 2008). 

Nas pacientes que continuarem com as contra¬ 
goes ou ja apresentarem 2 cm ou mais de dila- 
tagao cervical, esta indicado o tratamento me- 
dicamentoso do TPP e realizagao de avaliagao 
laboratorial minima para afastar infecgao ma- 
terna (hemograma, exame qualitativo de urina, 
urocultura e pesquisa de estreptococo do gru- 
po B em regiao anal e vaginal). Deve-se tratar 
a bacteriuria assintomatica. Os tocoliticos sao 
igualmente efetivos em retardar o parto em 48 
a 72 horas, mas nao diminuem as taxas de PPT 
(Anatayanonth et al., 2009; King et al., 2009). 


Em uma primeira linha de manejo, opta-se 
pelo uso da nifedipina (Hayes et al., 2007; 
King et al., 2009; Lyell et al., 2007). Antes 
das 32 semanas, o uso da indometacina 
pode ser considerado como primeira esco- 
Iha (Haas et al., 2009). 

Em metanalise de 12 ensaios randomizados, en- 
volvendo 1.029 mulheres, King e colaboradores 
(2009) concluiram que a nifedipina, comparada 
com outros tocoliticos, retarda o parto em ate 
sete dias (RR: 0,76), com menor risco de efeitos 
adversos (RR: 0,14), de sfndrome de angustia 
respiratoria do recem-nascido (RR: 0,63), ente- 
rocolite necrosante (RR: 0,21), hemorragia ven¬ 
tricular (RR: 0,59) e icterfcia neonatal (RR: 0,73). 
A manutengao dos agentes tocoliticos por via 
oral, apos a sedagao do TPP, nao diminuiu as ta¬ 
xas de nascimento pre-termo e a recorrencia do 
TPP (Whitworth; Quenby, 2008). 

As pacientes que chegarem ao centra obstetrico 
com 5 cm ou mais de dilatagao dificilmente con- 
seguirao deter o processo de trabalho de parto. 
Essas pacientes deverao ser encaminhadas para 
o atendimento diferenciado de recem-nascido 
pre-termo. 

Se a paciente nao estiver em um centro 
de neonatologia no qual seja possivel o 
atendimento de recem-nascido pre-termo, 
deve-se tentar bloquear temporariamente 
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as contraries uterinas e encaminha-la a um 
local onde seja possivel esse atendimento. 
Nesses casos, a indometacina pode ser uma 
excelente opgao, visto que pode ser usada 
por via retal e, em dose unica, nao tem ris- 
co significativo de paraefeitos maternos e/ 
ou fetais. 

Sempre e importante ressaltar que o melhor meio 
de transporte para o feto e o utero materno. 
Amon e colaboradores (2000) comprovaram que 
se pode impedir o parto por 24 a 48 horas mes- 
mo nos casos de dilatagao avangada, permitindo, 
assim, o uso de corticoides ou outras interven- 
goes necessarias (p. ex., o deslocamento para um 
centra de neonatologia adequado) (ver Fig. 7.4). 


O parto do pre-termo 

Alguns pontos no atendimento do parto do pa- 
ciente pre-termo apresentam particularidades. A 
monitoragao clinica do parto deve ser continua 
e atenta; isso nao quer dizer que se deva sempre 
colocar um monitor cardlaco fetal continuo. Nao 
ha beneflcios em realizar monitoragao eletronica 
cardiaca em relagao ao exame periodico de 15 
a 20 minutos. O que se deve ter em mente e 
a necessidade de realizar o diagnostico de uma 
eventual condigao fetal nao tranquilizadora (car- 
diotocografias categorias I ou II) o mais precoce- 
mente possivel, pois o feto pre-termo apresenta 
acidose com mais facilidade. Existe uma variabi- 



lidade batida a batida A maior dificuldade nesse 
diagnostico esta no fato de que as alteragoes da 
frequencia cardiaca fetal sao levemente diferen- 
tes no feto pre-termo. Existe uma variabilidade 
diminulda no pre-termo, assim como uma linha 
de base mais alta. Algumas vezes, e mais co¬ 
mum encontrar-se desaceleragoes variaveis do 
que aceleragoes. Essas diferengas refletem uma 
dominancia simpatica no controle da frequencia 
cardiaca fetal no infcio da gestagao. 

Um ponto que deve ser sempre alertado e o de 
que, sendo o feto de tamanho menor, a dilata¬ 
gao completa pode acontecer antes de chegar 
aos 10 cm. Como a presenga de um neonato- 
logista experiente e fundamental para o atendi¬ 
mento de um RN pre-termo, a gestante pode ser 
encaminhada a sala de parto ainda com menos 
do que 10 cm de dilatagao. A analgesia prefe- 
rencial e a epidural, procurando-se evitar o uso 
de narcoticos, ja que podem causar depressao 
respiratoria neonatal. 

A escolha da via de parto deve estar de acordo 
com a indicagao obstetrica, e nao com a prema- 
turidade. As apresentagoes anomalas, inclusive 
as pelvicas, beneficiam-se de cesariana devido 
ao risco de traumas associado as manobras do 
nascimento. A incisao uterina sera realizada de 
acordo com a presenga ou nao da formagao do 
segmento inferior. Talvez uma das poucas indi- 
cagoes de incisao classica uterina (longitudinal) 
seja no feto muito pre-termo, ja que, se o seg- 


Melhor nifepidina 


Outros tocollticos 

Parto em ate sete dias • 



Efeitos adversos 



Enterocolite necrosante 

— 


SAR -► 



Hemorragia ventricular - 




1 0,5 0 0,5 1 


Figura 7.4 Uso da nifedipina comparado a outros tocollticos. 
Fonte: King et al., (2009). 
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mento inferior nao estiver formado, havera difi- 
culdades para a extragao fetal. 

A saida do feto deve ser a menos traumatica pos- 
sivel, com desprendimento suave e cuidadoso, 
uma vez que a saida intempestiva pode levar a 
uma maior incidencia de hemorragias intraven- 
triculares. Nesses casos, o uso de episiotomia e 
estimulado, apesar de nao haver concordance 
a respeito de a episiotomia prevenir ou nao tais 
hemorragias. 0 forcipe profilatico nao tern indi- 
cagao nos PPT, devendo ser utilizado nas mesmas 
indicagoes dos partos de recem-nascidos a termo. 


Consideraqoes gerais 

A principal contribuigao medica para a di- 
minuigao da mortalidade perinatal nos ul- 
timos tempos tem sido o uso de corticoides 
para estimular o amadurecimento pulmo- 
nar fetal (Fig. 7.6). 



morte neonatal (RR: 0,69), enterocolite necro- 
sante (RR: 0,46), admissao em UTI (RR: 0,80) e 
infecgoes sistemicas nas primeiras 48 horas de 
vida (RR: 0,56), sem aumentar os indices de in¬ 
fecgoes maternas ou fetais. Em pacientes com 
ruptura prematura de membranas com menos 
de 32 semanas de gestagao, na ausencia de co- 
rioamnionite, o uso e recomendado devido ao 
alto risco de hemorragia intraventricular nes¬ 
ses casos. Em pacientes em que o uso nao foi 
o ideal (parto antes de 24 horas ou apos sete 
dias da administragao, ou quando os corticoides 
foram usados em gestagoes com mais de 34 se¬ 
manas), embora nao tenha havido diminuigao 
significativa da SAR, houve menos tempo de in- 
ternagao em UTI neonatal, menos tempo de uso 
de ventiladores, necessidade de menos pressao 
na ventilagao mecanica e menor necessidade 
do uso de surfactantes. Nao ha evidences que 
apoiem o uso de doses repetidas de corticoide 
(Murphy et al., 2008; Roberts; Dalziel, 2009). 


De acordo com a revisao publicada no sistema 
de dados Cochrane, o uso desses farmacos con- 
tribuiu para diminuir a frequencia e a gravidade 
dos casos de sindrome de angustia respiratoria 
(SAR) dos recem-nascidos (RR: 0,66), dos casos 
de hemorragias intraventriculares (RR: 0,54), de 


No Servigo de Ginecologia e Obstetricia do 
HCPA, preconizamos o uso de betametasona (12 
mg pela via intramuscular a cada 24 h - 2 doses) 
em toda gestante com TPP que estiver com IG 
de 24 a 34 semanas e para as quais nao haja 
contraindicagoes. A dexametasona (6 mg pela 



Figura 7.5 Protocolo para manejo do TPP. 
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Efeito em Odds ratio (95% 1C) 

Tratamento: controle 


Sindrome da SAR 

. 


SAR - parto < 24 horas 

SAR - parto > 7 dias 

SAR - RN < 31 semanas 

SAR - RN > 34 semanas 

SAR - RN masculino 

SAR - RN feminino 

SAR - Rupreme 



Hemorragia periventricular 

-.- 


Enterocolite necrosante 

-•- 


Infecgao materna 

Infecgao fetal ou neonatal 



Morte neonatal 

. 



0,1 0,3 0,5 1 2 4 10 

Melhora Piora 

Figura 7.6 Resumo do efeito do corticoide para o TPP. 

Fonte: Adaptada de Crowley (2003). 


via intramuscular a cada 12 h - 4 doses) e uma 
alternativa. Nao preconizamos a repetigao de 
doses por nao melhorar os desfechos perinatais 
(Murphy et al., 2008). 0 uso dessas substancias 
e contraindicado na presenga de infecgao ovular, 
de infecgoes maternas, de ulcera peptica san- 
grando, de diabete melito descompensado, de 
alcalose hipocalemica e de catarata. 

Neuroprotegao do sulfato de magnesio 

Recentemente, estudos de metanalise e de 
revisao sistematica mostraram que a adminis- 
tragao de MgS0 4 ate o nascimento (4-6 g IV 
como dose de ataque e 1-2 g/h IV na manuten- 
gao) para mulheres com parto pre-termo com 
menos de 34 semanas tern efeito neuroprote- 
tor, com diminuigao de paralisia cerebral e de 
disturbios motores nos recem-nascidos, sem 
aumentar o risco de mortalidade. Esse efeito 
foi mais significativo nas gestagoes abaixo de 
30 semanas (Conde-Agudelo; Romero, 2009; 
Constantine; Weiner, 2009; Doyle et al., 2009). 


Infecgoes cervicovaginais 

A infecgao cervicovaginal esta diretamente rela- 
cionada a genese do TPP. Uma revisao sistema¬ 
tica publicada na Biblioteca Cochrane concluiu 
que o rastreamento e o tratamento de infecgoes 
cervicovaginais diminulram o risco de PPT (RR: 
0,55) e de nascimento de criangas com peso me- 
nor de 2.500 g (RR: 048), assim como de crian¬ 
gas de muito baixo peso, menor que 1.500 g (RR: 
0,34) (Sangkomkamhang et al., 2008). O uso de 
antibioticos profilaticos como tocolise adjuvan- 
te nao tern sido recomendado (Huntzal et al., 
2008). A infecgao por estreptococo do grupo B 
deve ser rastreada e tratada nos casos de rupre- 
me e trabalho de parto a termo ou pre-termo. 

A cerclagem como tratamento do TPP nao deve 
ser realizada. Esse e urn procedimento que deve 
ser reservado para os casos de diagnostico de 
incontinencia istmo-cervical, sem a presenga de 
contragoes uterinas. A cerclagem profilatica em 
pacientes com colo uterino curto vem sendo 
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estudada como medida preventiva do PPT. Seu 
papel permanece incerto segundo metanalise 
de seis ensaios clinicos com urn total de 2.175 
mulheres realizado por Drakeley (2004). Ha re¬ 
lates de que a cerclagem profilatica diminui a 
incidencia de nascimentos pre-termo em ges- 
tantes com historia de tres ou mais partos pre¬ 
matures previos (Romero et al., 2006). A cercla¬ 
gem de emergencia tern sido descrita em casos 
nos quais existe uma dilatagao avantajada (> 4 
cm), mesmo com herniamento de membranas, 
sempre devendo esta ser encarada como uma 
atitude de excegao. 

O atosibano apresenta efetividade semelhante a 
da ritodrina e da nifedipina e maior do que a do 
placebo, sem apresentar efeitos adversos signi- 
ficativos tanto para a mae quanto para o feto. 
A maior limitagao para seu uso e o alto custo. 
Na revisao Cochrane, verificou-se urn aumento 
de mortes ate 12 meses pos-parto em pacien- 
tes que usaram o atosibano (Papatsonis et al., 
2009). Esse efeito deve ser melhor estudado, 
pois foi resultado de um unico estudo. 

O uso de inibidores seletivos da Cox-2 (sulindac, 
nimesulida) nao mostrou redugao nos efeitos 
adversos (constrigao do ducto arterioso e oligoi- 
dramnio) quando comparados com a indometa- 
cina (Loe; Sanchet-Ramos; Kaunitz, 2005). Em 
recente metanalise, Hass e colaboradores (2009) 
consideraram os inibidores de prostaglandinas 
como agentes de primeira linha por apresentar 
melhores resultados e menores efeitos adver¬ 
sos em gestagoes abaixo de 32 semanas. Esses 


autores referem que qualquer tocolftico e me¬ 
lhor do que placebo ou nao tratamento para 
postergar um PPT em 48 horas ou mesmo ate 
sete dias. Os doadores de oxido nftrico nao de- 
monstraram eficacia no tratamento das contra- 
goes uterinas em pacientes com feto pre-termo 
(Duckitt; Thornton, 2009). 

O uso de supositorios vaginais de progestero- 
na (100 mg/dia) reduz a incidencia de PPT em 
mulheres com risco aumentado. Tambem pode 
reduzir o risco de PPT em mulheres com cervice 
curta (na ultrassonografia) e risco de recidiva nos 
casos de PPT sedado (RR = 0,65; 95%: 0,54-0,79) 
(Dodd et al., 2008). Borna e Sahabi (2008) refe¬ 
rem uma redugao significativa da angustia respi- 
ratoria e do baixo peso ao nascimento com o uso 
da progesterona apos a sedagao do PPT. 

O custo socioeconomico dos nascimentos de 
criangas muito prematuras tern preocupado os 
gestores das polfticas publicas de saude e os 
financiadores dos seguros de saude. A morbi- 
mortalidade desses recem-nascidos e bastante 
elevada (Tab. 7.2). Portanto, embora tais fatos 
nao devam determinar uma limitagao no inves- 
timento de cuidados para recem-nascidos mui¬ 
to pre-termos, devem servir de estfmulo para 
que se gaste mais tempo e pesquisa para pre¬ 
vent a ocorrencia de nascimentos prematures. 
Dessa maneira, as polfticas publicas devem ser 
direcionadas para a implementagao de progra- 
mas que tenham impacto em diminuir o nasci¬ 
mento de neonatos de baixo peso mediante a 
prevengao do TPP. 


Tabela 7.2 Sobrevida por peso do recem-nascido (RN) no Servigo de Neonatologia do HCPA (ano de 2008) 


Peso RN (g) 

Nascido vivo (n) 

Obito neonatal (n) 

Mortalidade (%) 

Sobrevida (%) 

■ 500 

1 

1 

100 

0 

501-750 

15 

14 

93,3 

6,7 

751-1.000 

16 

8 

50 

50 

1.001-1.500 

43 

11 

25,6 

74,4 

1.501-2.000 

117 

5 

4,3 

95,7 

2.001-2.500 

247 

6 

2,3 

97,7 

a 2.501 

3.379 

10 

0,1 

99,9 

TOTAL 

3.818 

55 

1,4 

98,6 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. Em relagao a parto pre-termo, e correto 

afirmar: 

a. A incidencia de parto pre-termo 
permanece a mesma, apesar de haver 
novos medicamentos eficazes para 
diminuir as contragoes uterinas. 

b. A bacterluria assintomatica deve ser 
tratada, mas o uso de antibioticos para 
tratamento de vaginites nao reduz o 
risco de parto pre-termo. 

c. A ultrassonografia tern mostrado indices 
de sensibilidade maiores, mas com 
especificidade menor em relagao ao 
exame clinico. 

d. A monitoragao cardiaca fetal no 
trabalho de parto pre-termo deve ser 
continua. 

e. No feto pre-termo, a variabilidade dos 
batimentos cardiacos e aumentada. 


2. Qual a alternativa e incorreta em relagao ao 

parto prd-termo: 

a. A analgesia preferencial e a epidural. 

b. O forcipe profilatico tern mais Indicagao. 

c. Em pacientes em que o uso de corticoide 
nao foi o ideal (parto antes de 24 horas 
da administragao), embora nao haja 
diminulgao significativa da sindrome de 
angustia respiratoria do recem-nascido, 
houve menos internagao em UTI 
neonatal e uso de surfactante. 

d. O uso de antibioticos profilaticos 
como tocolise adjuvante nao tern sido 
recomendado. 

e. Inibidores seletivos da COX-2 nao 
mostraram redugao nos efeitos adversos 
(eonstrigao do ducto arterioso e 
oligoidramnio) quando comparados com 
indometacina. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Gestagao Pos-termo 

Solange Garcia Accetta 
Mirela Foresti Jimenez 
Maria Celeste Osorio Wender 


0 manejo da gestagao pos-termo e ainda urn 
problema na pratica obstetrica. E bem estabe- 
lecido que a mortalidade perinatal e maior na 
gestagao com mais de 41 semanas (Bruckner; 
Cheng; Caugher, 2008). No entanto a capaci- 
dade de detectar precocemente o feto em risco 
de desenvolver situagao fetal nao traquilizadora 
e ainda controverso e discutido (Valensise et al., 
2008). Os testes de avaliagao fetal apresentam 
uma capacidade pequena de identificar os fetos 
comprometidos. 0 uso do perfil biofisico fetal 
do Doppler e da cardiotocografia nao parecem 
melhorar essa capacidade. 


Defini^ao/incidencia 

A Organizagao Mundial de Saude (OMS), o Co- 
legio Americano de Ginecologia e Obstetrfcia e 
a Federagao Internacional de Ginecologistas e 
Obstetras (FIGO) definem a gestagao pos-ter¬ 
mo como aquela que ultrapassa 42 semanas 
ou 294 dias calculados a partir do primeiro 
dia da ultima menstruagao (DUM). Gestagao 
pos-data e aquela que passa da data provavel 
do parto (DPP). Acredita-se que a variabilida- 
de da duragao da gestagao esta associada as 
incertezas de quando ela inicia e a varialibilida- 
de de sua duragao (Vercoustre; Nizard, 2008). 
Devido ao aumento da mortalidade perinatal 
apos a 41- semana de gestagao, alguns autores 
sugerem que se defina gestagao prolongada 
como aquela que ultrapassa 41 semanas de 
gestagao (Beucher; Dreyfus, 2008). 



A sindrome de pos-maturidade ou dismatu- 
ridade caracterizada por recem-nascido (RN) 
impregnado por meconio, com descamagao 
de pele, cabelo em abundancia, unhas longas, 
ausencia ou pouco vernix, pregas bem desen- 
volvidas nas palmas das maos e nas solas dos 
pes, abdome escafoide, gordura subcutanea 
minima e olhar atento e aflito, nao e patog- 
nomonico de gestagao prolongada, embora es- 
teja associada a 20 a 40% das gestagoes com 
mais de 42 semanas (Clifford, 1954). Essas ca- 
racteristicas podem aparecer em RN a termo e 
ser causadas por outras condigoes de deficien- 
cia nutricional, como crescimento intrauterino 
restrito (CIUR). 

A incidencia de gestagao pos-termo vai de 4 
a 14% das gestagoes e varia de acordo com 
a definigao utilizada e com o percentual de 
pacientes com erro de avaliagao da idade ges- 
tacional (Chrysostomos; Caughey; Nicholson; 
Washington, 2008). O erro de estimativa e me- 
nor se a idade gestacional e calculada por eco- 
grafia realizada no primeiro trimestre, quando 
comparada a ecografia realizada no segundo 
trimestre. O ultrassom realizado precocemen¬ 
te proporciona uma estimativa mais correta 
da idade gestacional, reduz a taxa de falso 
pos-datismo, o que, por sua vez, reduz inter- 
vengoes desnecessarias (Caughey; Nicholson; 
Washington, 2008). 

Nos centros em que as mulheres procuram assis- 
tencia pre-natal no primeiro trimestre e/ou onde 
e feita a datagao precoce na primeira metade da 
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gestagao, a incidencia de gestagao prolongada 
e menor do que 5% (Caughey; Nicholson; Wa¬ 
shington, 2008). 


C ' \ 

Pos-termo: gestagao que ultrapassa 42 
semanas ou 294 dias. 

Pos-datismo: gestagao que passa da data 
provavel do parto. 

Pos-maturidade ou dismaturidade: 

refere-se as alteragoes encontradas no 
recem-nascido. 

V _ ) 


Fisiopatologia 

Depois de 35 semanas de gestagao, ocorre au- 
mento das contragoes uterinas e da liberagao de 
ocitocina. Tambem ocorre aumento na liberagao 
de PGF 2a na decidua uterina. Inversamente, 
ocorre diminuigao dos receptores (3-adrenergicos 
e da capacidade de produgao de AMPc, que e 
o principal mensageiro intracelular da resposta 
de relaxamento muscular. 0 colo amolece e apa- 
ga. Depois de 36 semanas, as divisoes celulares 
da placenta cessam (Vercoustre; Nizard, 2008). 
No entanto, nao esta bem definido o que cau¬ 
sa a entrada espontanea em trabalho de parto, 
tampouco os fatores que determinam a gesta¬ 
gao prolongada. Apesar do desconhecimento da 
causa da gestagao prolongada, ha varios fatores 
de risco conhecidos, como: primiparidade, ges¬ 
tagao prolongada anterior, anencefalia, trisso- 
mias do 16 e do 18, hipoplasia adrenal fetal, rara 
deficiencia da sulfatase placentaria, ausencia da 
pituitaria fetal. Tambem ha associagao com feto 
masculino e condigoes geneticas, uma vez que 
a gestagao prolongada e mais frequente entre 
gemeos monozigoticos do que em dizigoticos 
(Laursen et al., 2004). 



precoce tern se mostrado mais precisa na deter¬ 
minagao da idade gestacional do que a calculada 
pela DUM e reduz significativamente a taxa de 
falsas gestagoes prolongadas. Uma redugao de 
mais de 70% foi demonstrada em alguns estu- 
dos. O comprimento cabega-nadega (CCN) no 
primeiro trimestre e o metodo mais preciso para 
a determinagao da idade gestacional e a variagao 
e de ± 7 dias ate 20 semanas, ± 14 dias entre 20 
e 30 semanas e de ± 21 dias entre 30 e 40 sema¬ 
nas. E recomendada a realizagao de uma ecogra- 
fia antes de 20 semanas para datar corretamente 
a gestagao e diminuir a taxa de pos-datismo e de 
indugoes desnecessarias (Jetti; Poovali; Stanley, 
2007). Um estudo de metanalise mostrou redu¬ 
gao de taxa de indugao de trabalho de parto por 
gestagao prolongada quando utilizada ecografia 
obstetrica antes de 24 semanas (OR 0,68 95% Cl 
0,57- 0,82) (Neilson, 2009). 

Os dados obtidos pela historia e pelo exame fi- 
sico sao de grande valor, visto que auxiliam na 
determinagao da idade gestacional. A historia 
de ciclos longos, a imprecisao na lembranga da 
DUM e a ausencia de pre-natal sao indicativos 
de erro na estimativa da idade gestacional. A 
correlagao da altura uterina (AU) e da IG cro- 
nologica deve ser rotina no preenchimento das 
fichas de evolugao do pre-natal. A causa mais 
comum de "pos-datismo" no nosso meio e o 
erro de calculo de idade gestacional. 

A historia menstrual, o uso de anovulatorios, 
a avaliagao do crescimento uterino e a percep- 
gao dos primeiros movimentos fetais sao dados 
extremamente importantes. Em primigestas, a 
primeira movimentagao fetal deve ser percebi- 
da em torno da 20 a semana e, em multiparas, 
ao redor da 17 a e 19 a semanas. O exame ultras- 
sonografico deve ser feito sempre que houver 
duvidas da IG. 


Diagnostico 

A idade gestacional e calculada pela data da 
ultima menstruagao (DUM), utilizando a regra 
de Nagele (subtrai 3 meses e adiciona 7 dias na 
DUM) e estima a data provavel do parto (DPP) 
(Jetti; Poovali; Stanley, 2008). No entanto, existe 
variagao no periodo da ovulagao que pode levar 
a erros na estimativa da DPP. A ultrassonografia 



O diagnostico precoce de gestagao por (3-HCG 
e o toque bimanual no primeiro trimestre sao de 
grande valia para melhor determinar a IG quan¬ 
do nao se tiver a ultrassonografia disponivel. Os 
dados da historia e do exame fisico auxiliam na 
identificagao da idade gestacional. 

Em relagao ao diagnostico pos-natal de pos-ma¬ 
turidade, Clifford (1954) elaborou uma classifi- 
cagao dos recem-nascidos dismaturos em tres 
estagios (Quadra 8.1). 
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QUADRO 8.1 

Classificagao de pos-maturidade de Clifford 


Estagio 1 Pele seca, quebradiga e descamada Unhas longas e cabelos em abundancia 
Ausencia de vernix 

Aparencia de desnutrigao, tecido subcutaneo diminuido 
Facies em alerta 

Estagio 2 Todas as caracteristicas do estagio I 
Meconio verde 
Sofrimento fetal ou anoxia 

Estagio 3 Todas as caracteristicas dos estagios I e II 

Meconio amarelado tingindo as unhas e o cordao 
Mortalidade perinatal 

V J 


Riscos perinatais e riscos 
maternos 

Riscos fetais 

Os principals riscos da gestagao prolongada sao 
fetais. Os resultados perinatais desfavoraveis sao 
classificados em duas categorias: 

-> Os associados a diminuigao da fungao placen¬ 
taria, levando a redugao do crescimento fetal, 
redugao do liquido amniotico, risco de com- 
pressao de cordao, passagem de meconio e 
risco de aspiragao, podendo acarretar asfixia 
e morte perinatal. Embora o exato papel da 
insuficiencia placentaria nao esteja claro, ela 
nao tern sido sempre identificada nos casos 
obvios de pos-termo e CIUR. No entanto, o 
pico de tamanho e superficie placentaria 
ocorre na 37- semana, apos a qual ha redu¬ 
gao gradual de sua superficie e fungao. 

Os associados ao funcionamento normal da 
placenta, que resultam na continuagao do 
crescimento fetal, levando a macrossomia fe¬ 
tal, com risco de trauma de parto, distocia de 
ombro e risco de dano neurologico. Em torno 
de 3% de todos os fetos com mais de 42 se- 
manas continuam a crescer e podem exceder 
4.500 g. 

Nos tempos atuais, e comum a mulher postergar 
a gestagao ate completar a formagao e a carreira 
profissional. Como resultado, temos um numero 
crescente de mulheres engravidando com idade 


avangada. Um estudo recente avaliou a mor¬ 
talidade e a morbidade perinatal em gestantes 
com mais de 40 anos (Hoffman et al., 2007). 
O estudo retrospectivo com 126.402 gestagoes 
demonstrou um risco maior de morte fetal (RR 
2,28, 1C 95% - 1,82-4,40), quando compara- 
do a gestantes com menos de 35 anos, mesmo 
corrigido para outros fatores de risco. O estudo 
identificou que em mulheres com mais de 39 
anos 47% das mortes fetais ocorreram sem ou¬ 
tros fatores de risco e mesmo sem alteragoes na 
dopplervelocimetria, sendo a idade materna > 
40 anos um fator de risco isolado. 

Depois do nascimento, o neonato esta sujeito a 
instabilidade termica, a hipoglicemia, a policite- 
mia e a acidose (Quadro 8.2). 

Estudos de desfechos perinatais na gestagao de 
baixo risco depois da 37- semana de gestagao 
evidenciaram que a mortalidade fetal intraute- 
ro aumenta depois de 39 semanas e os riscos 


QUADRO 8.2 

Riscos perinatais no pos-datismo 


Natimortos Instabilidade termica 

Anomalias Hipoglicemia 

Sofrimento fetal Policitemia 

Aspiragao de meconio Sequelas 

v J 
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maternos aumentam depois de 40 semanas. Os 
desfechos fetais, como mortalidade, Ph < 7, na 
arteria umbilical, aspiragao de meconio, interna- 
gao em UTI neonatal, estao aumentados signi- 
ficativamente depois de 39 semanas (Caughey; 
Washington, Laros, 2005; Vercoustre; Nizard, 
2008). O risco e maior ainda quando a gestagao 
ultrapassa 41 semanas. O classico ensaio clfnico 
randomizado de Hannah demonstrou que a in¬ 
dugao do trabalho de parto nessa idade gesta- 
cional diminui os riscos perinatais e nao aumenta 
a taxa de cesarea (Hannah et al., 1995). 

Urn estudo transversal utilizando dados regis- 
trados em urn periodo de 15 anos na Dinamar- 
ca e envolvendo 77.956 gestagoes pos-termo e 
34.140 gestagoes a termo demonstrou risco pe¬ 
rinatal e complicagoes maternas maiores nas ges¬ 
tagoes prolongadas quando comparadas a par- 
tos de gestagoes a termo (OR ajustado de 1,2 a 
3,1), assim como risco de morte perinatal de 1,33 
(1,05 a 1,68) (Olesen; Westergaard; Olsen, 2003). 


Manejo do pos-datismo 

A comunidade obstetrica ainda discute qual e 
a melhor conduta no pos-datismo (Gonzalez 
et al., 2007). O manejo da gestagao nao com- 
plicada (de baixo risco) prolongada e discutido 
entre duas opgoes: indugao eletiva com 41 se¬ 
manas ou avaliagao contlnua fetal ate que haja 
indicagao para a interrupgao. As evidences 
atuais sao favoraveis a indugao eletiva com 41 
semanas com substancial redugao na mortali¬ 
dade perinatal (OR 0,23 - Cl 95% 0,06-0,90), 
sendo que 500 indugoes sao necessarias para 
prevenir 1 morte perinatal (Fok, 2006; Gelisen 
et al., 2005; Jetti; Poovali; Stanley, 2008; Sio- 
zos; Stanley, 2005). Outra metanalise com 19 
ECR demonstrou diminuigao da mortalidade 
perinatal (OR 0,3 Cl 95% 0,09-0,99) sem au- 
mento das taxas de cesariana (OR 0,92 Cl 95% 
0,76-1,12) (Gulmezoglu; Crowther; Middleton, 
2009). 



Riscos maternos 

O principal risco materno na gestagao prolonga¬ 
da e o trabalho de parto prolongado e a cesa¬ 
riana com morbidade e mortalidade associadas 
tanto no trabalho de parto espontaneo como 
no induzido. A macrossomia fetal pode resultar 
em significativa morbidade materna devido ao 
trauma no assoalho pelvico, vagina e perineo 
com risco maior de hemorragia. Alem disso, 
existe a ansiedade materna com a passagem da 
data. Urn estudo com 119.254 gestantes que ti- 
veram parto com 37 semanas ou mais de idade 
gestacional evidenciou que a taxa de cesariana 
(OR 1,15, 95% Cl 1,09, 1,22), de laceragoes 
perineais de 3° ou 4° graus (OR 1,15, 95% Cl 
1,06, 1,24) e corioamnionite (OR 1,32, 95% Cl 
1,21, 1,44) aumentaram na 40- semana quan¬ 
do comparada com 39 semanas de gestagao 
(p = 0,001). A taxa de hemorragia pos-parto 
(OR 1,21, 95% Cl 1,10, 1,32), endometrite (OR 
1,46, 95% Cl 1,14, 1,87) e cesarea (1,28, 95% 
Cl 1,20, 1,36) aumentaram na 41 a semana de 
gestagao (p = 0,001). A indicagao de cesarea 
por condigao fetal nao tranquilizadora (OR 1,81, 
95% Cl 1,49, 2,19) e a desproporgao cefalopel- 
vica (OR 1,64, 95% Cl 1,40, 1,94) aumentaram 
na 40 a semana (p = 0,001) (Brennan, 2005; 
Caughey et al., 2007). 


A revisao sistematica dos ECR comparando in¬ 
dugao com 41 semanas a manejo expectante 
indicam que a indugao reduz tanto a mortali¬ 
dade perinatal quanto as taxas de cesariana, 
e esse resultado ocorre independentemente 
da paridade, do estado da cervice uterina e do 
metodo de indugao. Urn menor numero de ce¬ 
sarea por condigao fetal nao tranquilizadora e 
esperado nas pacientes submetidas a indugao 
eletiva. A indugao nao aumentou a taxa de 
partos instrumentados, nem a necessidade de 
analgesia. 

Nas pacientes com idade gestacional bem esta- 
belecida e com gestagao normal, parece ser sen- 
sato indicar a indugao eletiva do trabalho com 
41 semanas (ver Cap. 23, Indugao do parto). 

Alternativas a indugao formal 
Estimulagao mamilar 

Os ensaios clinicos nao evidenciaram redugao 
na incidencia de pos-datismo com a estimulagao 
mamilar (Siozos; Stanley, 2005). 

Descolamento de membranas 

O descolamento de membranas feito a partir 
de 38 semanas esta associado a uma redugao 
da duragao da gestagao alem das 41 e 42 se¬ 
manas (RR: 0,42; Cl 95%: 0,19-0,93), haven- 
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do diminuigao significativa da incidencia de 
pos-datismo em ensaios clfnicos randomizados 
(Siozos; Stanley, 2005). Depois do descolamento 
de membranas, ocorre uma redugao de 17% no 
uso de metodos formais de indugao. Nao mo- 
difica as taxas de cesarea e de infecgao mater- 
na ou neonatal. Desconforto durante o exame 
vaginal e efeitos adversos (sangramento e con- 
tragoes irregulares) sao mais frequentes, mas o 
procedimento e seguro. 0 beneficio e pequeno 
(para reduzir 1 indugao sao necessarios 7 des- 
colamentos de membranas) e esta associado a 
desconforto materno (Siozos; Stanley, 2005). 

Para definir o manejo do pos-datismo, deve-se 
dividi-lo em dois grupos: pos-datismo com IG 
conhecida e pos-datismo com IG incerta. 

Manejo com idade gestacional 
conhecida 

A escolha do melhor manejo motivou varios es- 
tudos (Hannah et al., 1995; National Institute of 
Child Health and Human Development, 1994) 
randomizados comparando os dois esquemas. 
0 maior deles foi feito no Canada por Hannah 
e colaboradores (1995): a indugao do trabalho 
de parto (com 41 ou mais semanas de gestagao) 
versus a avaliagao do bem-estar fetal duas vezes 
por semana em 3.407 gestantes de 22 centros. 
A incidencia de cesarea foi menor no grupo que 
induziu o trabalho de parto, e essa redugao (21 
vs. 25%) deve-se ao menor numero de cesareas 
por condigao nao tranquilizadora. O resultado 
nas taxas de morbidade e mortalidade perinatal 
foi o mesmo nos dois grupos. Uma outra publi- 
cagao desse estudo, analisando os custos dos 
dois esquemas, estimou uma economia anual de 
US$ 8 milhoes com a indugao apos 41 semanas. 

A metanalise de estudos comparando mane¬ 
jo conservador e indugao com 41 semanas e 
avaliando os desfechos de taxas de cesarea e 
mortalidade perinatal demonstrou os mesmos 
indices ou ate menores de cesarea e redugao na 
mortalidade perinatal (OR 0,23 com Cl 95% de 
0,06-0,90). Deverao ser realizadas 500 indugoes 
para evitar uma morte neonatal (Siozos; Stanley, 
2005; Gonzalez et al., 2007). 

No entanto, a recomendagao de indugao man- 
tem-se ja que exames confiaveis para avaliagao da 
insuficiencia uteroplacentaria nao estao disponi- 


veis (Divon; Feldman-Leidner, 2008). Metanalises 
demonstraram que a indugao do trabalho de par¬ 
to com 41 semanas de gestagao parece reduzir a 
mortalidade perinatal e sugerem que a gestante 
e o obstetra que optarem pelo manejo conser¬ 
vador devem estar cientes da falta de evidences 
que apoiem a efetividade de qualquer metodo 
de avaliagao fetal (Divon; Feldman-Leidner, 2008; 
Gonzalez et al., 2007; Gelisen et al., 2005). 

As pacientes com 41 semanas de gestagao com 
colo favoravel devem ser induzidas com ocitoci- 
na. Nos casos de colo desfavoravel, recomenda- 
-se prepara-lo com misoprostol e, se necessario, 
induzi-lo com ocitocina. 

Em nosso servigo, as pacientes com 41 semanas 
de gestagao avaliam bem-estar fetal com cardio- 
tocografia ou perfil biofisico fetal, e tern o tra¬ 
balho de parto induzido (ver Cap. 23, Indugao 
do parto). 

Considerando os resultados do estudo (Hoffman 
et al., 2007), que evidenciou urn risco de morte 
fetal maior nas gestantes com mais de 40 anos 
de idade e entre 40 e 41 semanas de gestagao, 
mesmo sem outros fatores de risco, sugere-se a 
interrupgao da gestagao com 40 semanas nesse 
grupo de pacientes. 

Manejo com idade gestacional incerta 

Na maioria dos centros clinicos, quando o 
pos-datismo e incerto, faz-se avaliagao da saude 
fetal duas vezes por semana apos a 41 a semana. 
Nesses estudos, mais provavelmente por se tra- 
tar de erro de data, a evolugao perinatal geral- 
mente e boa. Um enorme numero de indugoes 
seria necessario, sem que houvesse melhora 
significativa na morbidade e mortalidade peri¬ 
natal, acarretando um aumento significativo de 
cesareas, prematuridade e complicagoes delas 
decorrentes (Crowley, 2009). 

’ A 

Manejo do pos-datismo 

IG conhecida: interrupgao da gestagao com 
41 semanas. 

IG incerta: avaliagao do bem-estar fetal de 
3/3 dias e interrupgao da gestagao se exame 
alterado. 

v_ J 
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Avaliagao do bem-estar fetal 
anteparto no pos-datismo 

A avaliagao fetal deve ser realizada duas vezes 
por semana nas gestagoes com pos-datismo. E 
importante sempre avaliar a quantidade de LA, 
ja que o pos-termo e associado a redugao no 
volume de LA, e tal redugao se associa ao risco 
de compressao de cordao (Morris et al., 2003). 

A avaliagao pode ser realizada com perfil bioff- 
sico fetal (PBF) completo, PBF sem cardiotoco- 
grafia (CTG), CTG com fndice de liquido amni- 
otico (ILA) ou medida de lago vertical maximo 
(ver Cap. 13, Avaliagao da saude fetal). Estudo 
prospective randomizado comparou perfil bio- 
fisico fetal (CTG, ILA, tonus, movimento fetal e 
movimento respiratorio) com CTG e lago ver¬ 
tical maximo e concluiu que o uso do ILA na 
gestagao prolongada leva a mais intervengoes 
obstetricas, sem melhorar o resultado perinatal. 
Os testes de avaliagao fetal usados apresentam 
taxas elevadas de falso-positivo e falso-negativo, 
sendo recomendadas, na gestagao com idade 
gestacional desconhecida, a avaliagao com car- 
diotocografia e a avaliagao do liquido amniotico 
duas vezes por semana (Fok, 2006). 

A analise computadorizada da frequencia car- 
diaca fetal no pos-datismo tern sido usada e 
parece ter melhor sensibilidade (Valensise et al., 
2006). 

A dopplervelocimetria tern demonstrado resul- 
tados inconsistentes no pos-datismo. Embora 
alguns autores tenham sugerido redistribuigao 
de fluxo no feto comprometido, outros nao 
conseguiram encontrar alteragoes significativas 
nos vasos fetais e uteroplacentarios na gestagao 
pos-termo (Fok, 2006). 

A avaliagao dos movimentos fetais percebidos 
pela gestante tern sido usada como metodo 
associado aos testes de avaliagao do bem-estar 
fetal nas gestantes com pos-datismo. Varias 



tecnicas de monitoragao dos movimentos fetais 
percebidos pela paciente tern sido descritas. Uti- 
lizamos o criterio de Neldham, que considera di- 
minuigao quando ha £ 3 movimentos fetais em 
1 hora. Recomenda-se avaliagao com monitora¬ 
gao eletronica (CTG basal) e/ou perfil biofisico 
fetal nas pacientes que perceberem diminuigao 
dos movimentos fetais. 

A alteragao em qualquer urn dos parametros 
de avaliagao e indicagao de interrupgao da 
gestagao. 


Avaliagao intraparto no 
pos-datismo 

O trabalho de parto e particularmente perigo- 
so para o feto pos-termo. As pacientes devem 
ser internadas no inicio do trabalho de parto e 
monitoradas eletronicamente. Especial atengao 
deve ser dada a variabilidade diminuida ou si- 
lente e a desaceleragoes tardias que se correla- 
cionam a condigao fetal nao tranquilizadora. A 
presenga de desaceleragoes variaveis pode signi- 
ficar oligoidramnio. 

A amniotomia devera ser feita no inicio para 
identificar meconio espesso, pois este requer 
maior vigilancia durante o trabalho de parto 
Deve-se indicar cesarea na presenga de meco¬ 
nio espesso associado a alteragoes na monitora¬ 
gao fetal (taquicardia, variabilidade silente e/ou 
desaceleragoes repetidas). 

Estudos com cardiotocografia computadorizada 
associada a rede neuronal demonstraram maior 
capacidade de interpretagao dos tragados quan¬ 
do comparada a avaliagao visual (Valensise et 
al., 2006). A classificagao proposta pelo Colegio 
Americano de Ginecologia e Obstetrlcia para 
avaliagao intraparto parece ser a mais adequada 
(American College of Obstetricians and Gyneco¬ 
logists, 2009) (ver Cap. 13, Avaliagao da saude 
fetal). 
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y TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. Que metodo muda significativamente a 

incidencia de gestagao pos-termo no 

pre-natal? 

a. Teste de p-HCG nos primeiros dias de 
atraso menstrual. 

b. Ecografia no primeiro trimeste da 
gestagao. 

c. Calendario menstrual. 

d. Estabelecer a data dos primeiros 
movimentos fetais. 

e. Correlagao entre a data da ultima 
menstruagao (DUM) e medida da altura 
uterina. 


2. Em uma gestagao bem datada com IG de 41 

semanas, que conduta diminui a incidencia 

de cesariana e de mortalidade perinatal? 

a. Aguardar trabalho de parto espontaneo. 

b. Avaliagao de bem-estar fetal ate 42 
semanas e indicar cesariana se nao 
evoluir para parto espontaneo. 

c. Romper bolsa de liquido amniotico para 
provocar trabalho de parto. 

d. Avaliagao de bem-estar fetal ate que 
ocorra o trabalho de parto espontaneo. 

e. Indugao de trabalho de parto. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Ruptura Prematura 
de Membranas 


Solange Garcia Accetta 
Mirela Foresti Jimenez 


A ruptura prematura de membranas (rupreme) 
e a ruptura do amnio que ocorre antes do inf- 
cio do trabalho de parto, independentemente 
da idade gestacional (IG). Sua etiologia e pou- 
co conhecida, seu diagnostico e dificil, os riscos 
maternos fetais e neonatais sao significativos, e 
seu manejo e controvertido. 

A incidencia e de aproximadamente 10% de 
todas as gestagoes ocorre, na sua maioria, 
apos a 37 a semana de gestagao e faz parte 
do processo fisiologico do final da gestagao. 
No entanto, e a principal causa de trabalho de 
parto pre-termo. Aproximadamente urn tergo 
dos prematuros e causado por ruptura pre¬ 
matura de membranas (American College of 
Obstetricians and Ginecologists, 2007). Quan- 
do a rupreme ocorre antes da 37 a semana de 
gestagao, e referida como ruptura prematura 
pre-termo, e a incidencia e de aproximadamen¬ 
te 2 a 3% de todas as gestagoes. 


Fisiopatologia 

A ruptura das membranas pode ocorrer por di- 
ferentes causas. Na gestagao a termo, faz parte 
do processo fisiologico e decorre de modifica- 
goes bioquimicas na superficie das membranas e 
em virtude da presenga de contragoes. Quando 
ocorre na gestagao pre-termo, esta frequente- 
mente associada a infecgao intra-amniotica. 



do colageno e, dessa maneira, entenderfamos 
como os processos infecciosos poderiam causar 
rupreme. Tais processos liberariam enzimas pro- 
teoliticas capazes de causar dano as membra¬ 
nas, tornando-as maisfrageis. 

Raramente a causa da rupreme e conhecida; 
porem a contaminagao bacteriana local tern 
sido sugerida nos ultimos anos por varios pes- 
quisadores. 

A interleucina-1 (3 (IL-1 (3), a interleucina-6 (IL-6) 
e o fator de necrose tumoral p (TNF-p) produ- 
zidos pela decidua em resposta a infecgao in¬ 
tra-amniotica e seus efeitos na produgao e na 
regulagao das prostaglandinas (PGs) tern sido 
exaustivamente estudados. 

Menon e colaboradores demonstraram que as 
membranas amniocorionicas tambem sao urn si- 
tio de produgao de citoquinas e que esses acha- 
dos podem ser significativos em trabalhos de 
parto pre-termo e em rupturas de membranas 
(Menon et al., 1995). 

As propriedades biologicas da IL-1 incluem in- 
dugao da atividade da colagenase e indugao 
da biossintese das prostaglandinas. A IL-1 (jl e 
a IL-1 (3 induzem a produgao e a secregao da 
PG-E2 em celulas amnioticas humanas e da 
PG-F2p em celulas do estroma endometrial, 
potencialmente mediando o trabalho de parto 
pre-termo. 


Alguns autores defendem que a ruptura e cau- Alem disso, e de muito interesse para a rupreme 
sada pela despolarizagao enzimatica das fibras a constatagao de que a IL-1 pode estimular a 
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produgao de colagenase e de estromelisina em 
celulas corionicas, o que resulta no adelgaga- 
mento das membranas. 


Fatores de risco 

Alguns fatores de risco, como baixo nivel so- 
cioeconomico, sangramento uterino de ter- 
ceiro trimestre, baixo IMC, subnutrigao, taba- 
gismo, conizagao, cerclagem, colo curto no 
segundo trimestre (< 25 mm), parto prema¬ 
tura anterior, doenga pulmonar e superdisten- 
sao uterina (gemelaridade, polidramnio) estao 
associados a rupreme (American College of 
Obstetricians and Ginecologists, 2007). Embo- 
ra esses fatores possam atuar isoladamente ou 
em conjunto, em muitos casos nao existe fator 
de risco identificado. Essa e uma das razoes 
que dificultam a identificagao de estrategias 
preventivas que sejam efetivas na redugao da 
incidencia de rupreme. 

Entre as causas isoladas de rupreme pre-termo, 
a infecgao do trato genital inferior e a mais co¬ 
mum, sendo posslvel estabelecer essa associa- 
gao a partir de achados epidemiologicos, como: 
mulheres com rupreme pre-termo tern mais mi- 
crorganismos patogenicos do que as mulheres 
com membranas intactas; a frequencia de ru¬ 
preme pre-termo e mais alta em mulheres com 
determinadas infecgoes genitais em relagao as 
que nao possuem infecgao (vaginose bacteria- 
na); e mulheres com rupreme pre-termo tern 
diagnostico histologico mais frequente de co- 
rioamnionite do que aquelas com parto pre-ter¬ 
mo sem rupreme. Estudos recentes sugerem 
que a progesterona poderia reduzir o risco de 
prematuridade (De Franco et al., 2007; O'Brien 
etal., 2007). 

A perda de Kquido amniotico apos a amnio- 
centese apresenta um prognostico melhor do 
que quando ocorre espontaneamente (Ameri¬ 
can College of Obstetricians and Ginecologists, 
2007). O risco em mulheres que realizam am- 
niocentes para diagnostico genetico ou de ma- 
turidade pulmonar fetal no segundo trimestre 
ede 1 a 1,2%, e o risco atribuido de perda fe¬ 
tal e de 0,06%. Na maioria dos casos, a perda 
cessa e se restaura o volume normal de liquido 
(Borgida et al., 2000). Provavelmente isso ocor¬ 



re porque a ruptura provocada pelo procedi- 
mento costuma ser menor, longe da cervice e 
ocorrendo em membranas saudaveis capazes 
de regeneragao espontanea. Em outros proce- 
dimentos, como fetoscopia, tanto diagnostica 
quanto cirurgica, e cerclagem, os desfechos 
nao sao tao bons quando ocorre rompimento 
de membranas. 


Diagnostico 

A maioria dos casos e diagnosticada por meio 
da historia de perda liquida e exame especu- 
lar. O exame deve ser realizado de forma que 
diminua os riscos de infecgao. O toque bima¬ 
nual aumenta o risco de infecgao e adiciona 
pouca informagao ao exame especular e deve 
ser evitado enquanto a paciente nao esta em 
fase ativa do trabalho de parto ou tenha a inter- 
rupgao da gestagao decidida (Alexander et al., 
2000). O exame especular e uma oportunidade 
de inspecionar a cervice e identificar prolapso 
de cordao. 

A visualizagao da perda de liquido pelo orificio 
cervical externo confirma o diagnostico. Em 
algumas situagoes, quando a perda de LA for 
intensa e rapida, pode-se observar a diminuigao 
do abdome materno, facilitando a palpagao das 
partes fetais. 

Nos casos de corioamnionite, podem-se iden¬ 
tificar febre, taquicardia, dor no baixo ventre, 
excitabilidade uterina aumentada e ate saida de 
secregao purulenta pelo canal cervical. Nos ca¬ 
sos de sepse, pode haver morte fetal. 

O diagnostico correto de rupreme e extrema- 
mente importante, pois essa situagao esta asso- 
ciada a risco aumentado de infecgao, descola- 
mento da placenta e compressao de cordao. 

Na rotina do exame fisico, devemos seguir os 
seguintes passos: 

^ Posigao ginecologica; 

-> Inspegao da genitalia externa; 

-> Lavagem dos genitais externos com iodofor 
aquoso; 

^ Exame especular para visualizagao do orificio 
cervical externo; 
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-> Nao realizar toque bimanual. 

Durante o exame, na ausencia de evidences de 
LA, podera ser feita a manobra de Tarnier. Essa 
manobra consiste na elevagao da apresentagao 
mediante palpagao abdominal e em compres- 
sao do fundo uterino, provocando a saida do LA 
pelo orificio cervical. 

Se apos o exame especular o diagnostico ainda 
for questionado, torna-se necessaria a realizagao 
de alguns testes, como os que serao citados a 
seguir. 

Avaliaqao do pH do liquido 

0 fluido do fundo de saco posterior e coletado 
para avaliagao em fita de pH. 0 pH do LA e neu- 
tro (7 a 7,5), enquanto o meio vaginal e acido 
(4,5 a 6), e a urina possui uma variagao maior 
no pH (4,5 a 8). Resultado falso-positivo pode 
ocorrer na presenga de sangue, semen, solugoes 
antissepticas e vaginose. 

Metodo da citologia 

As celulas descamadas da pele do feto sao 
poligonais e habitualmente estao unidas, con- 
figurando urn mosaico. Sao celulas anucleadas 
com citoplasma homogeneo. Quando coradas 
pelo sulfato azul de Nilo a 0,1%, essas celulas 
apresentam-se de cor alaranjada (celulas oran- 
giofilicas) e ajudam na caracterizagao do diag- 
notico de bolsa rota. 

Metodo da cristalizaqao 

Durante a gravidez, o muco cervical nao se 
cristaliza; portanto, quando houver cristalizagao 
do liquido coletado, pode-se fazer diagnostico 
de LA. 

Ecografia 

0 exame ecografico com redugao de LA e um 
dado adicional, mas nao e diagnostico, uma vez 
que pode estar reduzido por outras causas. Con- 
tudo, a presenga de liquido amniotico normal na 
ecografia nao exclui o diagnostico de amniorrexe 
(American College of Obstetricians and Ginecolo- 
gists, 2007). 

Outros metodos 

0 estudo de alguns biomarcadores ajudou no 
entendimento do parto prematura espontaneo, 


no entanto poucos se mostraram uteis na prati- 
ca clinica (Goldenberg et al., 2008). 

O mais estudado e mais promissor tern sido a fi- 
bronectina, uma glicoproteina que esta presente 
na secregao cervicovaginal e e um marcador da 
involugao coriodecidual. Normalmente, esta au- 
sente da secregao depois de 24 semanas ate o 
termo, e a sua presenga depois de 24 semanas 
sugere um risco aumentado de prematuridade. 
Apresenta um bom valor preditivo negativo, 
mas tern baixo valor preditivo positivo. Somen- 
te 1 % das pacientes com fibronectina negativa 
terao parto dentro de uma semana (Lu et al., 
2001 ). 

Novas pesquisas deverao ser realizadas para en- 
tender porque determinados fatores de risco es¬ 
tao relacionados a prematuridade (Goldenberg 
et al., 2008). 



Em todas as pacientes com diagnostico de ru- 
preme, a idade gestacional, a apresentagao fetal 
e o bem-estar fetal precisam ser determinados. 

Em qualquer idade gestacional, se houver diag¬ 
nostico de infecgao intrauterina, descolamento 
prematura de placenta ou evidences de com- 
prometimento do bem-estar fetal, esta indicada 
a interrupgao da gestagao. 

Na ausencia de indicagao para interrupgao ime- 
diata, devem ser coletados swab para pesquisa 
de Chlamydia trachomatis e Neisseria gonor- 
rhoeae da cervice uterina. Devem ser coletados 
swab vaginal e anal para pesquisa de estrepto- 
coco do grupo B. 

Antes de decidir o manejo clinico da rupreme, e 
preciso definir algumas questoes: 

1. Deve-se avaliar se a paciente esta em tra- 
balho de parto por intermedio da dinamica 
uterina e do exame especular da cervice. O 
toque vaginal nao deve ser realizado, a me- 
nos que a paciente esteja em franco trabalho 
de parto. A infecgao ocorre mais frequente- 
mente quando o intervalo de tempo entre 
o primeiro toque e o parto excede 24 horas 
(American College of Obstetricians and Gine- 
cologists, 2007; Schutte et al., 1983). 
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2. Devem-se excluir a condigao nao tranquili- 
zadora fetal por meio da ausculta dos bati- 
mentos cardiacos fetais (BCF), a cardiotoco- 
grafia (CTG) e o perfil bioffsico fetal (PBF). 
A cardiotocografia fornece dados adicionais 
sobre a contratilidade uterina e a possibili- 
dade de compressao de cordao umbilical. 
O PBF com escore menor do que 6 esta 
associado a infecgao perinatal e cultura de 
LA positiva. Varios estudos mostraram essa 
associagao, e urn teste anormal deve levar 
a uma reavaliagao do caso, podendo-se de- 
cidir pela interrupgao da gestagao (American 
College of Obstetricians and Ginecologists, 
2007). E importante lembrar que gestagoes 
com menos de 32 semanas podem nao ter 
atingido ainda a reatividade na cardiotoco¬ 
grafia e sao fetos sem comprometimento. 
No entanto, uma vez atingida a reatividade, 
urn teste subsequente nao reativo pode sig- 
nificar comprometimento fetal. Nao existe 
consenso na periodicidade da realizagao 
dos exames de avaliagao do bem-estar fetal, 
mas a maioria dos autores recomenda exa¬ 
mes diarios (American College of Obstetri¬ 
cians and Ginecologists, 2007). 

3. Devem-se excluir infecgoes por meio do exa- 
me fisico, do controle de temperatura axilar, 
do hemograma, da CTG, do PBF e, em casos 
especiais, da amniocentese. 

As pacientes com IG a 34 semanas, ou com si- 
nais de sofrimento fetal ou de infecgao, devem 
ter parto vaginal ou cesarea conforme a indica- 
gao obstetrica (American College of Obstetri¬ 
cians and Ginecologists, 2007). 

Conduta na gestagao a termo (37 
semanas ou mais) 

Os ECRs indicam ser o melhor manejo a indugao 
imediata com ocitocina para reduzir o risco de 
corioamnionite, morbilidade infecciosa pos-par- 
to e necessidade de antibioticos no RN sem au- 
mentar a taxa de cesarea (American College of 
Obstetricians and Ginecologists, 2007). 

Conduta na gestagao proxima do 
termo (34-37 semanas) 

A maioria dos fetos tern maturidade pulmonar, 
e, portanto, a infecgao assume o principal papel 


nas morbidades materna e fetal. A gestagao nao 
deve ser postergada. 

Na metanalise realizada por Tan e Flannah 
(2009), comparando indugao com ocitocina ou 
PGs versus manejo conservador em pacientes 
com rupreme e mais de 34 semanas, observaram 
redugao significativa na corioamnionite, na en- 
dometrite, na infecgao neonatal, na necessida¬ 
de de antibioticos, na admissao em unidade de 
tratamento intensivo (UTI) neonatal e no tempo 
de internagao hospitalar quando realizada a in¬ 
dugao imediata. A taxa de cesarea nao foi dife- 
rente nos dois grupos. A indugao com ocitocina 
causou menos corioamnionite do que a indugao 
com PGs. Dessa forma, e mais adequado induzir 
imediatamente apos a ruptura da bolsa. 

A comparagao entre indugao com ocitocina 
vs. PGs evidenciou taxa de cesarea seme- 
Ihante, porem a indugao com ocitocina esta 
associada a menor taxa de corioamnionite 
(Tan; Hannah, 2009). 

O melhor metodo de indugao ou de preparo de 
colo e ainda discutido. O misoprostol via oral e 
tao efetivo quanto e mais seguro que a via vagi¬ 
nal na indugao em bolsa rota (Alfirevic; Weeks, 
2009; Lin etal., 2005). 

Estudo comparando misoprostol via oral com 
gel de prostaglandina (PGE2) mostrou que o mi¬ 
soprostol via oral e tao efetivo quanto seguro 
quando comparado com o gel de prostaglandi¬ 
na, alem de ter uma agao mais rapida, e mais 
barato (Nagpal; Raghunandan; Saili, 2009). 

Na paciente com colo desfavoravel, a indugao 
com misoprostol e mais eficiente. No entanto, 
o uso de dinoprostone vaginal na indugao em 
pacientes com bolsa rota nao se mostrou mais 
efetivo nem apresentou maior grau de satisfa- 
gao da paciente do que a indugao com a ocito¬ 
cina. Alem disso, a ocitocina e a alternativa mais 
barata (Peng; Aishah; Zawiah, 2009). Por essas 
razoes, recomendamos a ocitocina em bomba 
de infusao contlnua como primeira escolha para 
a indugao em bolsa rota. 

O misoprostol, no entanto, permanece como 
uma alternativa para o uso de ocitocina, princi- 
palmente no caso de pacientes que nao respon- 
derem a indugao com ocitocina. Varios regimes 
de misoprostol tern sido utilizados, e ha poucos 
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estudos comparando seus resultados. Pode ser 
usada via oral na dose de 100 p,g, que pode ser 
repetida em 6 horas (dose maxima de 200 jxg) 
ou via vaginal, 25 p,g, de 4 em 4 horas. 

Conduta longe do termo (entre 32 e 34 
semanas) 

Se houver maturidade pulmonar documentada, 
a inducao imediata do parto parece ser a melhor 
alternativa. Se a maturidade nao puder ser docu¬ 
mentada, ja que e frequente nao se conseguir LA 
para pungao por ecografia, pode-se usar corticoi- 
de para amadurecimento pulmonar e programar 
indugao de trabalho de parto em 48 horas. A efi- 
cacia do corticoide usado na rupreme com 32 a 
34 semanas nao e bem definida, mas alguns au- 
tores recomendam o seu uso (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2007). 

Conduta longe do termo (entre 24 e 32 
semanas) 

A paciente que tern bolsa rota entre 24 e 32 se¬ 
manas de gestagao deve ter manejo conservador 
se nao houver contraindicagoes maternas ou fe- 
tais, pois a sfndrome de angustia respiratoria e a 
principal contribuinte para morbidade e mortali- 
dade perinatais nessa faixa de idade gestacional. 

O manejo conservador consiste no repouso para 
possibilitar novo acumulo de LA, na avaliagao 
periodica dos sinais e sintomas de infecgao, 
compressao de cordao e descolamento prema¬ 
tura de placenta. A paciente deve ser avaliada 
diariamente para diagnostico de comprometi- 
mento fetal e trabalho de parto. Nao ha consen- 
so na periodicidade das avaliagoes. As pacientes 
devem realizar hemograma, controlar a tempe- 
ratura axilar e realizar monitoragao eletronica 
fetal e PBF diariamente. 

A presenga de temperatura de 38°C e um indi¬ 
cative de infecgao. A presenga de sensibilidade 
uterina e taquicardia materna ou fetal sao ainda 
mais especificas. A leucocitose nao e especffica, 
em especial se a avaliagao for apos o uso de cor- 
ticoides. O desvio a esquerda no leucograma e a 
presenga de granulagoes toxicas nos neutrofilos 
sao indicadores sugestivos, mas, em geral, nao 
estao presentes nos estagios iniciais de infecgao. 

A presenga de LA vertical menor do que 2 cm na 
avaliagao ecografica inicial ou ILA menor do que 


5 cm tern sido associados com latencia curta 
ate o parto, no entanto o seu valor preditivo de 
prognostico ruim nao e bom, nao sendo, entao, 
indicagao de interrupgao da gestagao (Ameri¬ 
can College of Obstetricians and Gynecologists, 
2007). Alguns autores avaliaram a capacidade 
preditiva da latencia ate o parto da medida ul- 
trassonografica do comprimento do colo uteri- 
no (Tsoi et al., 2004) e observaram que a taxa de 
parto em 7 dias era de 83% se o colo medisse 
entre 1 e 10 mm e de 18% se fosse maior do 
que 30 mm, contudo o numero de paciente do 
estudo e pequeno. Embora a combinagao de 
marcadores ultrassonograficos possa melhorar 
o valor preditivo no futuro, essas medidas nao 
tern ainda papel definido na avaliagao e no ma¬ 
nejo da rupreme (American College of Obstetri¬ 
cians and Gynecologists, 2007). 

Quando houver grande duvida no diagnosti¬ 
co de infecgao (em casos muito selecionados), 
pode ser realizada a pungao para exame do LA 
para diagnostico de infecgao ovular (Gram, gli- 
cemia e cultura de LA), devendo tambem ser 
realizadas provas de maturidade pulmonar fe¬ 
tal. Mais da metade das pacientes nao terao LA 
adequado para a pungao. Na presenga de Gram 
ou cultura positiva, a gestagao deve ser inter- 
rompida e iniciado o tratamento para infecgao 
ovular (ver Cap. 14, Infecgoes pre-natais). 

Conduta nas gestagoes com menos de 
24 semanas 

O melhor manejo da rupreme em gestagoes 
com menos de 24 semanas permanece con- 
troverso. 

A sobrevida dos fetos que nascem com menos 
de 26 semanas e de 6,7% (Hadi et al., 1994). 
O risco de corioamnionite e tres vezes maior no 
grupo com LA reduzido (Hadi et al., 1994). 

Uma revisao sistematica de 201 casos de 11 es¬ 
tudos demonstrou que a taxa de sobrevida do 
manejo conservador antes da viabilidade e de 
21% (Dewan; Morris, 2001). A incidencia de 
corioamnionite e de 25 e 46%. O desenvolvi- 
mento neonatal e normal em 40 a 70% depois 
de um ano de seguimento (Hadi et al., 1994). 

Um pequeno numero de pacientes tera um pe- 
riodo de latencia grande. Uma revisao de 12 
estudos de bolsa rota no segundo trimestre evi- 
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denciou uma latencia media de 10 a 21 dias, 
sendo que 57% das pacientes tiveram parto 
em uma semana e so 22% permaneceram mais 
de um mes (Schucker; Mercer 1996). A taxa de 
morte intrautero e maior do que nas gestagoes 
mais avangadas - 3,8 a 22% - comparada com 
0 a 2% nas gestagoes com 30 a 36 semanas 
(Cox; Leveno, 1995). A maior mortalidade pare- 
ce estar relacionada com a maior suscetibilidade 
do feto prematura a compressao de cordao, in¬ 
fecgao e hipoxia. 

Um estudo contemporaneo avaliou como desfe- 
cho primario a ocorrencia de RN sem morbidade 
maior, no manejo expectante de pacientes com 
rupreme pre-termo antes das 24 semanas de 
gestagao. Morbidades maiores foram conside- 
radas: hemorragia intraventricular grau III e IV; 
leucomalacia periventricular; enterocolite necro- 
sante requerendo tratamento cirurgico; displa- 
sia broncopulmonar; e hipoplasia pulmonar. A 
media de idade gestacional das 159 pacientes 
inclufdas no estudo foi de 21,4 semanas de ges¬ 
tagao (14-23,9). A media de idade gestacional 
no parto foi de 24,7 semanas (15,4-34,1). Des- 
sas, 47 pacientes tiveram perda intrautero ou 
parto com RN pre-viavel. Dos 112 RNs admitidos 
na UTI neonatal, 89 (56% de todos os neona- 
tos) sobreviveram; 43 (48,3% dos sobreviventes, 
27% de todos os neonatos) nao tiveram morbi¬ 
dade maior. Os autores concluiram que mais da 
metade das mulheres que alcangaram no mini- 
mo 12 horas de latencia e manejo conservador 
eletivo tiveram RNs vivos, e aproximadamente 
50% nao apresentaram morbidade neonatal 
maior. A probabilidade de morbidade decresceu 
com o aumento da idade gestacional e do tem¬ 
po da rupreme pre-termo (Manuck et al., 2009). 

Depois de um periodo inicial de observagao de 
24 horas, a paciente pode ser acompanhada 
sem internagao. Deve realizar controle diario 
de temperatura axilar, repouso e avaliagoes se- 
manais no hospital, que incluem hemograma e 
rotinas do pre-natal. 

Apos atingir a viabilidade fetal (24 semanas), 
a paciente deve ser internada no hospital para 
acompanhamento. A paciente e sua familia de- 
vem ser informadas dos resultados perinatais 
esperados nessa condigao especial e devem par- 
ticipar da decisao. 


Corticosteroides na ruptura prematura 
de membranas 

O impacto da utilizagao de corticoides na bol- 
sa rota term sido amplamente avaliado e existe 
beneficio comprovado (Effect..., 1995). Duas 
metanalises sugerem que o corticoide reduz 
significativamente o risco de membrana hiali- 
na, hemorragia intraventricular e enterocolite 
necrosante sem aumentar os riscos de infecgao 
materna e neonatal (Harding et al., 2001; Ro¬ 
berts; Dalziel, 2005). Tal beneficio se estende da 
24 a a 34 a semana de gestagao e nao e limitado 
pelo sexo ou pela raga. Embora os beneficios 
sejam maiores 24 horas apos o infcio do trata¬ 
mento, ficou constatado que tratamentos com 
menos de 24 horas de duragao tambem melho- 
ram os resultados. Os beneficios dos corticoste¬ 
roides tern efeito adicional aos dos surfactantes 
pos-natais. 

Na presenga de rupreme, o corticosteroide pro- 
voca redugao da frequencia de sindrome de an- 
gustia respiratoria, hemorragia intraventricular e 
morte neonatal, embora em menor magnitude 
do que nos casos em que e utilizado com mem¬ 
branas integras. 

O corticoide e recomendado na rupreme de 
24 a 34 semanas, na ausencia de infecgao. A 
dose recomendada e de 2 doses de 12 mg de 
betametasona por via intramuscular (IM), com 
intervalo de 24 horas, ou 4 doses de 6 mg de 
dexametasona por via IM, com intervalo de 12 
horas. As evidences de estudos pouco abran- 
gentes nao apoiam o uso de hidrocortisona. 

A repetigao de doses semanais (Crowther et al., 
2007) ou quinzenais (Murphy et al., 2008) de 
corticoides nao melhora os resultados perina¬ 
tais, alem daqueles alcangados com a dose uni- 
ca, e esta associada a menor peso, tamanho e 
redugao na circunferencia cefalica fetal; assim, a 
repetigao da dose de corticoide nao e recomen¬ 
dada (American College of Obstetricians and 
Gynecolodists, 2007; Crowther et al., 2007; Lee 
et al., 2004; Murphy et al., 2008). 

Antibioticoterapia na ruptura 
prematura de membranas 

A prematuridade e a ruptura prematura de 
membranas acarretam elevada mortalidade 
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Tabela 9.1 Manejo da ruptura prematura de membranas 


a 37 semanas (termo) 

-> Parto (indugao imediata) 


34-37 semanas 

-> Parto (indugao imediata) 

-> Profilaxia de estreptococo B (penicilina G) 


32-34 semanas 

-> Corticosteroides 

CORTICOIDE 


-> Parto (indugao depois de 48 horas) 

DOSE RECOMENDADA EM 


-> Profilaxia de estreptococo B (penicilina G) 

CURSO UNICO: 


-> Antibiotico profilatico (?) 

Betametasona: 12 mg IM de 24/24 
horas (2 doses) 

Dexametasona: 6 mg IM de 12/12 
horas (4 doses) 

24-32 semanas 

-> Manejo expectante 
-> Corticosteroides 

-> Profilaxia de estreptococo B (penicilina G) 
-> Antibiotico profilatico (?) 


< 24 semanas 

-> Discutir com a paciente os riscos 

-> Individualizar a conduta 

-> Provavel manejo conservador ou indugao 

-> Nao usar corticosteroides 

-> Nao realizar profilaxia de estreptococo B 

-> Nao usar antibiotico profilatico 



Fonte: American College of Obstetricians and Gynecologists (2007). 


neonatal e materna. Uma causa frequentemen- 
te associada e a infecgao subclinica. 0 uso de 
antibioticos com o objetivo de diminuir a morbi- 
dade e mortalidade fetal e neonatal e as seque- 
las futuras para o RN term sido muito estudado. 

Teoricamente, o uso de antibioticos poderia 
melhorar o desfecho de tres maneiras: reduzir a 
infecgao materna e neonatal, retardar o parto e 
reduzir os riscos da prematuridade. 

Na metanalise da Cochrane (Kenyon; Boulvain, 
2009), em que foram avaliados 22 ECRs, com 
6 mil mulheres, o uso de antibioticos esteve as- 
sociado a maior latencia ate o parto e redugao 
nos marcadores maiores de morbidade neona¬ 
tal. 0 maior dos ECRs foi o estudo ORACLE, que 
acompanhou 4.826 pacientes. A redugao nas al¬ 
teragoes maiores na uitrassonografia da alta (es¬ 
tudo ORACLE - Kenyon; Taylor; Tarnow-Mordi, 
2001) pode sugerir que esses RNs tenham me- 
nores sequelas no seguimento. No entanto, es- 
sas alteragoes nao resultaram em redugao da 
mortalidade perinatal. O resultado do estudo de 
seguimento de sete anos do estudo ORACLE I 
(Kenyon, 2008a) demonstrou nao haver diferen- 
ga nos resultados de fungao cerebral avaliados 
por alteragoes comportamentais, aprendizado e 
outras alteragoes cllnicas, concluindo que o uso 


da eritromicina para o tratamento de rupreme 
nao resulta em comprometimento na saude ate 
os sete anos de seguimento. No entanto, o uso 
de eritromicina para tratamento de trabalho de 
parto prematura com bolsa Integra apresentou 
pior desfecho perinatal imediato (Kenyon Taylor; 
Taknow-Mord, 2001) e pior desfecho tardio no 
seguimento de sete anos (Kenyon, 2008b). 

Com base nesses achados, o Colegio Americano 
de Ginecologia e Obstetricia (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2007) suge- 
re urn curso de sete dias de antibiotico paren¬ 
teral (dias) e oral (cinco dias) com ampicilina ou 
amoxacilina mais a eritromicina na paciente com 
bolsa rota e com manejo conservador. Dessa for¬ 
ma, o tratamento e apropriado para a profilaxia 
de colonizadas por estreptococo do grupo B e 
para aquelas que rompem a bolsa antes de te- 
rem diagnostico conhecido se sao ou nao coloni¬ 
zadas por estreptococo. 

No Hospital de Clinicas de Porto Alegre, temos 
um parecer da Comissao de Infecgao Hospitalar 
contrario a utilizagao de antibiotico na rupreme, 
pois considera que a utilizagao de antimicrobia- 
nos de modo profilatico pode implicar risco de 
pressao seletiva para o surgimento de microrga- 
nismos multirresistentes, havendo ainda o ris- 
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co de que a infecgao, uma vez presente, possa 
ter seu reconhecimento dificultado em fungao 
do uso de antimicrobianos. Tais situagoes nao 
foram ainda avaliadas em estudos que testa- 
ram estrategias antimicrobianas em pacientes 
com rupreme. Dessa forma, nao utilizamos, no 
HCPA, antibiotico profilatico na rupreme. 


Profilaxia de estreptococo do 
grupo B 

Ja estao bem estabelecidos o beneficio do ras- 
treamento universal de estreptoco do grupo B 
e o uso de profilaxia com penicilina G cristalina 
(Ohlsson; Shah, 2009). As pacientes que apre- 
sentarem rastreamento positivo e as que nao 
tiverem resultado do rastreamento e se encaixa- 
rem em grupo de risco (parto com menos de 37 
semanas, ruptura de membranas ha mais de 18 
horas, febre intraparto sem causa identificada, 
historia previa de RN comprometido com estrep¬ 
tococo do grupo B) deverao usar penicilina G 
cristalina 5 milhoes IV, (dose de ataque) seguida 
de 2,5 milhoes IV de 4 em 4 horas (dose de ma- 
nutengao) ate o parto. 

Tocoliticos 

O uso de tocoliticos para aguardar o efeito do 
corticoide nao foi ainda adequadamente ava- 
liado na paciente que esta tendo contragoes, 
portanto nao existe recomendagao especffica 
contra ou a favor para o seu uso (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 
2007). Em nosso servigo, nao recomendamos o 
uso de tocoliticos na rupreme. 

Cardiotocografia e perfil biofisico fetal 
na ruptura prematura de membranas 

A avaliagao por meio do ILA e lago vertical maxi- 
mo estao associadas a menor latencia ate o parto, 
no entanto nenhum dos dois foi capaz de predi- 
zer o risco total no grupo de bolsa rota. A redu- 
gao do Ifquido avaliada pelo ILA e maximo bol- 
sao vertical nao esteve associada a maior risco de 
amnionite, teve aumentado o risco de membrana 
hialina, mas nao aumentou o risco de sepse ou 
pneumonia neonatal (Mercer et al., 2006). 

Varios autores mostraram uma boa sensibilida- 
de da CTG para detectar a infecgao. Vintzileos 



sugeriu o uso do PBF na rupreme com excelen- 
te sensibilidade e especificidade para detectar 
a morbidade infecciosa (Vintzileos; Knuppel, 
1995). No entanto, em um estudo prospecti¬ 
ve comparando a CTG diaria com o PBF diario, 
observou-se que nem a CTG nem o PBF apre- 
sentaram boa sensibilidade para predizer com- 
plicagoes infecciosas na rupreme. 

Embora a CTG e o PBF paregam ter pouca sensi¬ 
bilidade para detectar infecgao, eles nao devem 
ser descartados, pois tern valor preditivo nega- 
tivo e especificidade aceitaveis, e um resultado 
normal e tranquilizador. Nas gestagoes com 
mais de 28 semanas, e aceitavel a realizagao 
de CTG e PBF diariamente; nas gestagoes com 
menos de 28 semanas, e realizado o PBF diario, 
pois a CTG apresenta muito mais falso-positivo 
(David et al., 1999). 

Os efeitos da rupreme por si, sem infecgao 
intra-amniotica, foram estudados por Vintzile¬ 
os no PBF (Vintzileos; Knuppel, 1995). O pes- 
quisador observou que a rupreme aumenta 
a frequencia de CTG basal reativa, diminui a 
frequencia de movimentos respiratorios, eleva 
a frequencia de oligoidramnio e nao altera o 
movimento fetal (MF) e o tonus. Apesar dessas 
diferengas individuals nos componentes do PBF, 
a frequencia de escores normais, na ausencia de 
infecgao, nao e alterada pela rupreme. 

Existe uma associagao entre oligoidramnio e in¬ 
fecgao ovular (Vintzileos; Knuppel, 1995). Em 
um estudo prospectivo com 32 pacientes, houve 
correlagao significativa com (ndice de LA menor 
do que 5 e maior incidencia de culturas positi- 
vas, de corioamnionite clinica e histologica, de 
maiores concentragoes de IL-6, de IL-1 (3 e de 
fator de necrose tumoral. O oligoidramnio em 
pacientes com rupreme esta associado a respos- 
ta inflamatoria nos compartimentos fetal, amni- 
otico e materno (Yoon et al., 1999). 

Na CTG nao reativa ou com taquicardia (mais 
de 150 bpm), existe uma correlagao significativa 
com infecgao ovular. A ausencia de movimento 
respiratorio (MR) tambem se correlaciona com 
infecgao ovular. Nos fetos com infecgao, as alte- 
ragoes nas atividades biofisicas ocorrem de ma- 
neira similar a da insuficiencia uteroplacentaria, 
na qual primeiro ocorrem alteragoes na reativi- 
dade da frequencia cardiaca e ausencia de MR, 
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sendo a ausencia de MF e de tonus as alteragoes quente e benefica no manejo da rupreme (Vint- 
maistardias. zileos; Knuppel, 1995). 


Diagnostico de condiqao nao Diagnostico de maturidade pulmonar 

tranquilizadora fetal (CNT) fetal 


Nas gestagoes com rupreme, existe uma inci¬ 
dence aumentada de CNT fetal. A incidencia de 
prolapso de cordao e de 0,3 a 0,6%, subindo 
para 2 a 3% quando a rupreme e associada a 
prematuridade. Alem do prolapso de cordao, 
existe a possibilidade de compressao do cordao 
devido a perda do efeito protetor do LA. 

A presenga de desaceleragoes profundas e repe- 
tidas na CTG (DIP umbilical) e sugestiva de CNT 
fetal por compressao de cordao. No entanto, se 
houver pH de escalpo ou oximetria disponiveis, 
podem-se diminuir os falso-positivos no diag¬ 
nostico de CNT fetal. Na presenga de taquicar- 
dia persistente, deve-se pensar no diagnostico 
de infecgao ovular (ver Cap. 13, Avaliagao da 
saiide fetal). 

Em urn estudo com 66 pacientes com rupre¬ 
me, foi analisado o efeito da amnioinfusao e 
nao houve diferenga significativa no indice de 
cesarea, no Apgar baixo ou na morte neonatal. 
No grupo da amnioinfusao, houve diminuigao 
no numero e na gravidade das desaceleragoes 
variaveis (Hofmeyer, 2009). 

No caso de paciente com rupreme, devem ser 
realizados CTG basal e/ou PBF diariamente. Em- 
bora nao haja qualquer estudo randomizado 
provando que o resultado seja melhor usando 
testes frequentes, estudos nao randomizados e 
retrospectivos sugerem que a avaliagao mais fre- 


Como a sindrome de angustia respiratoria e urn 
fator significativo na mortalidade neonatal, a 
avaliagao da maturidade pulmonar pela analise 
do LA pode ser util no manejo dos casos de ru¬ 
preme com fetos com idade gestacional entre 
32 e 24 semanas (American College of Obstetri¬ 
cians and Gynecologists, 2007). 


Considera0es finais 

Na rupreme que ocorre em periodo proximo do 
termo, a melhor conduta e a indugao imediata. 

Acreditamos que a melhor forma de avaliagao 
do bem-estar fetal da rupreme longe do termo 
e sem sinais de infecgao seja a combinagao da 
CTG e/ou PBF realizados diariamente. Antes de 
28 semanas, deve-se realizar PBF diario. A pre¬ 
senga de taquicardia fetal ou decrescimo no PBF 
e indicativo de infecgao, podendo ser indicada a 
interrupgao da gestagao. O inicio das contragoes 
deve ser considerado uma evidencia de infecgao 
subclinica; desse modo, nao devem ser feitos es- 
forgos para evitar o parto. 

O manejo conservador deve ir ate a 34 a semana 
de gestagao, quando o parto deve ser induzido, 
uma vez que o risco de complicagoes pela pre¬ 
maturidade e menor do que os riscos de infec¬ 
gao e compressao de cordao. 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. Qual a melhor conduta na rupreme em 

gestagao de 32 semanas? 

a. Uso de corticoide e aguardar ate 34 
semanas para interrupgao da gestagao. 

b. Uso de corticoide e interrupgao imediata 
da gestagao. 

c. Uso de corticoide e aguardar 48 horas 
para interrupgao de gestagao. 

d. Uso de corticoide se a amniocentese 
confirmar imaturidade pulmonar. 

e. Uso de corticoide com 32 semanas de 
gestagao e repetir com 34 semanas na 
ocasiao da interrupgao. 


2. Escolha a unica condigao nao associada a 
risco de rupreme: 

a. Tabagismo. 

b. Conizagao. 

c. Gemelaridade. 

d. Baixo IMC. 

e. Cerclagem. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Doenga Hemolitica Perinatal 

Jose Antonio Magalhaes 
Ricardo Palma Dias 


As hemacias humanas expressam, em sua super- 
ficie, diferentes antigenos com capacidade de 
gerar resposta imunologica. Individuos que nao 
possuem um determinado antigeno na super- 
ffcie das hemacias podem produzir anticorpos 
especificos quando expostos a um antigeno es- 
tranho, causando hemolise por causa da reagao 
antigeno-anticorpo. Para cada antigeno eritroci- 
tario, havera potencial para o desenvolvimento 
de doenga hemolitica se o feto tiver o antigeno 
e a mae nao o possuir, se o anticorpo materno 
produzido for da classe IgG e se tal anticorpo 
cruzar a placenta em quantidade suficiente para 
causar hemolise (Harman; Manning, 1987). 

A incompatibilidade Rh e responsavel por 80 
a 90% dos casos de doenga hemolitica perina¬ 
tal dinicamente detectavel (Bowman, 1989). 

0 sistema Rhesus e constituido por uma fami- 
lia de antigenos de superficie transmitidos ge- 
neticamente. Esses antigenos sao o produto 
de tres pares de genes (C ou c, D ou d, E ou 
e), localizados no brago curto do cromossomo 
1, transmitidos em bloco, independentemente 
dos antigenos determinantes dos demais grupos 
sanguineos. 0 antigeno D tern grande imunoge- 
nicidade, estimulando a produgao de anticorpos 
com frequencia muito maior do que os outros 
antigenos do sistema Rhesus. E, portanto, a pre- 
senga ou a ausencia do antigeno D o que carac- 
teriza um individuo como Rh positivo ou nega- 
tivo. A produgao de anticorpos anti-D por maes 
Rh-D-negativo e a responsavel pela doenga he¬ 
molitica em fetos Rh-D-positivo (Daffos, 1988). 

A prevalence do grupo D-negativo varia em 
diferentes populagoes: 0,1 % entre os orientais, 
8% entre os negros, 15% na maioria das popu¬ 


lagoes brancas e ate 35% entre os bascos. 0 nu- 
mero de gestagoes nas quais a mae e D-negati¬ 
vo e o feto e D-positivo em populagoes brancas 
aproxima-se de 10% (Daffos, 1988). 

0 risco de uma mae Rh-D-negativo ser aloimu- 
nizada em uma gestagao incompativel depende 
de varios fatores: 

-> Quantidade de antigeno D: uma hemorragia 
transplacentaria de pelo menos 0,25 ml_ e 
necessaria para induzir uma resposta imune; 
transfusoes feto-maternas de volume varia- 
vel ocorrem em mais de 80% das mulheres 
durante a gestagao e o parto (Daffos, 1988); 
contudo, na grande maioria dos casos, o vo¬ 
lume transfundido e insuficiente para provo- 
car uma resposta imune; o risco de transfusao 
aumenta durante a gestagao, sendo maximo 
durante o parto; varios procedimentos obste- 
tricos aumentam o risco de hemorragia trans¬ 
placentaria (Quadra 10.1) (Bowman, 1983). 

Variabilidade da resposta materna: a capacidade 
de resposta imunologica materna e variavel; um 
tergo das mulheres Rh-D-negativo nao desenvol- 
vem anticorpos anti-D mesmo quando transfun- 
didas com 1L de sangue Rh-D-positivo. 

-> Incompatibilidade ABO: a incompatibilida¬ 
de ABO mae-feto constitui uma protegao 
parcial contra a aloimunizagao anti-D; he¬ 
macias ABO incompativeis sao rapidamen- 
te destruidas antes de estimularem o siste¬ 
ma imunologico materno; o risco global de 
aloimunizagao anti-D em gestagoes ABO 
compativeis e superior a 15%; em caso de 
incompatibilidade ABO, o risco fica em torno 
de 1,5% (Bowman, 1980). 
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QUADRO 10.1 

Exposigao materna ao 
sangue fetal 

Espontanea 

-> Momenta do parto 
-> Descolamento prematura da placenta 
Abortamento espontaneo 
-> Morte fetal intrautero 
-> Gestagao ectopica 
-> Mola hidatidiforme 

Traumatica 

-> Amniocentese 

-> Biopsia de vilosidades corionicas 
-> Cordocentese 
-> Abortamento provocado 
-> Transfusao sanguinea intrauterina 
-> Versao externa 
-> Manipulagao obstetrica 
-> Trauma abdominal 

Fonte: Adaptado de Harman (1996). 

V___ J 


vou a taxas de mortalidade por doenga hemoli- 
tica tao baixas quanto 5 a 8/10.000 nascidos vi¬ 
vos em paises desenvolvidos (Chavez; Mulinare; 
Edmunds, 1991; Harman, 1996). No Brasil, a 
DHPN continuara sendo um fator de risco para 
a mortalidade perinatal enquanto a prevengao 
nao for universalmente adotada. 


Quadro clmico 

A historia natural das gestagoes acometidas pela 
aloimunizagao anti-D e extremamente variavel. A 
gravidade da doenga hemolitica pode ir da au- 
sencia de sinais clmicos ao nascimento ate a ana¬ 
sarca (Fig. 10.1) ou ate a morte fetal intrautero 
antes de 20 semanas de gestagao (Daffos, 1988). 

Na ausencia de tratamento: 

45 a 50% dos conceptos apresentam discre- 
ta anemia com ictericia leve; a anemia pode 
agravar-se com alguns dias de vida, devido a 
persistence de anticorpos anti-D na circula- 
gao fetal; 



A mortalidade por doenga hemolitica perinatal 
(DHPN) vem diminuindo ao longo dos ultimos 
anos devido a melhora na assistencia neonatal 
aos recem-nascidos afetados. Outro fator im- 
portante e o declinio da incidencia dessa doenga 
(Quadro 10.2). A combinagao desses fatores le- 


f ^ 

QUADRO 10.2 

Fatores responsaveis pela 
diminuigao na incidencia da DHPN 

Exposigao reduzida ao sangue Rh-D+ 

-> Primeira gestagao mais tardia 
-> Menor paridade 

-> Realizagao de provas cruzadas detalhadas 

Sensibilizacao reduzida na presenga de 
hemorragia feto-mae 

Profilaxia pos-parto 
Profilaxia anteparto 
-> Profilaxia em situagoes especificas 
-> IgG terapeutica para exposigoes macigas 

Fonte: Adaptado de Harman (1996). 


->25 a 30% apresentam um certo grau de 
hepatoesplenomegalia, anemia moderada e 
ictericia precoce, aparecendo nas primeiras 
24 horas de vida; na ausencia de exsangui- 
neotransfusao, a hiperbilirrubinemia aumenta 
e pode provocar a impregnagao dos nucleos 
da base ( kernicterus), levando a morte ou a 
sequelas neurologicas graves (surdez, espasti- 
cidade, coreoatetose); 


Figura 10.1 Imagem ultrassonografica de abdo- 
me fetal com liquido livre na sua cavidade. 
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-> 20 a 25% apresentam anasarca (hidropi- 
sia fetal), insuficiencia cardfaca e morrem, 
seja no utero ou no periodo neonatal; no 
recem-nascido, a ictericia e precoce, havendo 
tambem hepatoesplenomegalia e focos ex- 
tramedulares de hematopoiese; metade des¬ 
ses fetos desenvolve anasarca entre 18 e 30 
semanas de gestagao. 


Fisiopatologia 

Para que ocorra uma resposta imunologi- 
ca a incompatibilidade Rh-D e o feto seja 
acometido, a mae deve ter sido sensibili- 
zada em alguma ocasiao anterior, seja em 
transfusoes sanguineas incompativeis, em 
gestagoes previas ou, ate mesmo, em sua 
vida fetal. 

Com uma exposigao previa a urn determinado 
antigeno, a segunda exposigao resulta em uma 
resposta madura, com produgao de anticorpos 
(Fig. 10.2) (Bowman, 1985). Uma mulher sensi- 
bilizada possui anticorpos detectaveis da classe 
IgG que podem cruzar a placenta - por urn me- 
canismo combinado de difusao passiva e trans- 
porte ativo - e produzir doenga no feto (Daffos, 
1988). AIG exata em que esse processo comega 
e incerta, mas depende do inicio da competen- 
cia do sistema reticuloendotelial do feto, o que 
ocorre entre 17 e 18 semanas de amenorreia. 
Entretanto, ha evidences da passagem de an¬ 
ticorpos anti-D maternos pela placenta mesmo 
com 10 semanas de gestagao (Bowman, 1983). 

Quando o anticorpo se liga aos sitios antigeni- 
cos das hemacias da circulagao fetal, e ativado 
o sistema reticuloendotelial (essencialmente os 
macrofagos), causando hemolise. A hemolise e 
responsavel pela anemia e pela secregao com- 
pensatoria de eritropoietina, aumentando a 
produgao de hemacias no ffgado, no bago, nas 
paredes intestinais e em outros sitios. A matura- 
gao da linha vermelha nos sitios extramedulares 
e ruim, e globulos vermelhos imaturos nuclea- 
dos (eritroblastos) aparecem na circulagao fetal. 
Paralelamente, a hemolise leva a um aumento 
da taxa de bilirrubina livre (indireta), que passa 
para o liquido amniotico (LA) e para a placenta, 
sendo metabolizada pela mae (Bowman, 1983; 
Daffos, 1988). 



No ffgado fetal, as ilhotas de celulas eritropoi- 
eticas aumentam e coalescem, ocasionando 
deslocamento dos hepatocitos, oclusao dos 
canaliculos e alteragao nos sistemas enzimati- 
cos, levando, por fim, a uma insuficiencia he- 
patica. Clinicamente isso representa a forma 
mais grave da doenga fetal (hidropisia fetal): 
hepatoesplenomegalia, hipoproteinemia, hipo- 
albuminemia, ascite, derrame pleural, derrame 
pericardico, insuficiencia cardiaca, circulagao e 
fungao placentarias alteradas e, por fim, morte 
intrautero (Flarman; Manning, 1987). 


Diagnostico, tratamento e 
prognostics 

Os objetivos no manejo da aloimunizagao sao 
a redugao da sensibilizagao das mulheres susce- 
tiveis, a realizagao do diagnostico e a avaliagao 
dos fetos comprometidos em tempo habil, alem 
do tratamento daqueles com doenga grave, seja 
por meio da interrupgao da gestagao ou da te- 
rapia intrautero. 

Prevenqao da aloimunizagao 

A presenga de anticorpos passivos (imunoglo- 
bulina exogena) e capaz de impedir a imuni- 
zagao ativa contra um determinado antigeno, 
mediante o bloqueio dos sitios antigenicos, 
impedindo o seu contato com os linfocitos do 
hospedeiro. 

A administragao de imunoglobulina anti-D 
e eficaz na prevengao da aloimunizagao de 
uma mulher Rh-D-negativo, mas nao surtira 
efeito se a paciente ja estiver sensibilizada 
(Freda, 1975). 

Todas as gestantes devem ter a tipagem ABO, Rh 
e a presenga de anticorpos irregulares (dirigidos 
contra outros grupos sanguineos) determinados 
na primeira consulta pre-natal (Barss; Frigoletto; 
Konugres, 1988). As gestantes Rh-D-negativo 
devem realizar o teste de Coombs indireto para 
verificar a presenga e a titulagao de anticorpos 
anti-D. Se negativo, o exame devera ser repeti- 
do na 28-, 32- e 36- semanas de gestagao (Fig. 
10.3) (Rezende; Montenegro, 1995). 

Todas as mulheres Rh-D-negativo nao sen- 
sibilizadas devem receber 300 pg de imu- 
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Figura 10.2 Fisiopatologia da DHPN. 
Fonte: Adaptada de Harman e Bowman, 1993. 


noglobulina anti-D nas primeiras 72 horas 
apos o parto de um recem-nascido Rh-D-po- 
sitivo (Bowman, 1985). 


Devem ser solicitados a tipagem sangufnea e o 
teste de Coombs direto no sangue do cordao 
umbilical de todos os recem-nascidos de maes 
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Figura 10.3 Manejo da gestante Rh-negativo. 


Rh-D-negativo. Cada 300 pg de IgG anti-D sao 
suficientes para neutralizar as hemacias conti- 
das em 30 mL de sangue fetal. Segundo Freda 
(1975), a imunoglobulina anti-D humana pode 
ser administrada com sucesso mesmo apos 
transcorridas 72 horas do parto. 

A hemorragia feto-materna acima de 30 mL 
ocorre em 1 % dos casos e pode causar aloimu- 
nizagao apesar da administragao de IgG anti-D 
de rotina no pos-parto (Ness; Baldwin; Niebyl, 
1987). Para quantificar o volume de hemorra¬ 
gia feto-materna no pos-parto ou apos sangra- 
mento durante a gestagao, e utilizado o teste 
de Kleihauer-Betke (identificagao da proporgao 
de hemacias fetais na circulagao materna). Cada 
80 hemacias fetais por 50 campos microscopi- 
cos correspondem a 1 mL de sangue fetal na 
circulagao materna. 

Pelo menos 75% das hemorragias fetoplacen- 
tarias ocorrem durante o parto, mas ate 10% 
ocorrem antes de 28 semanas de gestagao (Har¬ 
man, 1996). Deve-se, portanto, administrar a 
IgG anti-D apos abortamento espontaneo (2% 
de chance de aloimunizagao), apos abortamen- 
tos provocados (5% de chance de aloimuniza¬ 
gao) e apos todas as intervengoes obstetricas 
citadas no Quadra 10.1 (Cunningham, 1997). 


E importante salientar que a gestante ja 
aloimunizada nao e protegida pela IgG anti-D, 
e deve-se considerar o risco de hemorragia fe- 
toplacentaria e de aumento do grau de sensibili- 
zagao quando for decidido sobre a realizagao ou 
nao de urn procedimento invasivo para o diag- 
nostico citogenetico (Blakemore, 1986). 

Cabe ressaltar que, mesmo com essa aborda- 
gem (IgG anti-D no pos-parto e apos procedi- 
mentos), ha ainda uma chance de 1,8% de 
as maes serem sensibilizadas durante a gesta¬ 
gao (Bowman; Polock, 1978). A maior parte 
das falhas na profilaxia deve-se a hemorragias 
feto-maternas silentes precoces. Para evitar a 
sensibilizagao precoce, alguns centros adminis- 
tram uma dose de 300 pg de IgG anti-D na 28 a 
semana de gestagao. Essa pratica diminui a inci- 
dencia de aloimunizagao para 0,07% dos casos 
(Cunningham, 1997). O teste de Coombs indi- 
reto torna-se positivo apos a administragao da 
imunoglobulina na gestagao e so deve ser repe- 
tido com 35 semanas, quando um tftulo de ate 
1/4 deve ser considerado normal. 

Tambem esta indicada a profilaxia em 
recem-nascidos Rh-D-negativo de parto geme- 
lar se o outro feto for Rh-D-positivo. A dose de 
300 pg podera ser aplicada ate mesmo apos 72 
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horas do nascimento, desde que haja certeza de 
que o recem-nascido nao tenha sido sensibiliza- 
do(Daffos, 1988). 

Investigaqao da gestante aloimunizada 

A gestante aloimunizada deve ter acompanha- 
mento mais detalhado, incluindo-se as seguin- 
tes abordagens para a determinagao do risco de 
acometimento do feto na gestagao em curso: 

Anamnese das gestagoes 

A doenga tende a se agravar no curso de gesta¬ 
goes sucessivas; apos a ocorrencia de anasarca 
ou de morte fetal em uma determinada pacien- 
te, o risco de que o proximo feto Rh-D-positivo 
morra se nao for tratado e de 90% (Daffos, 
1988). Alem disso, e necessario ter uma datagao 
precisa da gestagao em curso e, se possivel, a 
tipagem sanguinea do pai. Se ele for Rh-D-ne- 
gativo, o feto nao podera ser afetado, pois com 
certeza sera tambem Rh-D-negativo. 

Niveis de anticorpos maternos formados 

Em gestantes com tftulos de anticorpos de ate 
1:8 ou 4 UI/mL o risco de acometimento gra¬ 
ve intrautero e considerado minimo (Howard, 
1998). Assim, o ponto de corte para conside- 
rarmos o teste de Coombs indireto significativo 
e > 1:16. Se o teste for positivo, mas com valo- 
res inferiores a 1:16, devera ser repetido a cada 
quatro semanas (Fig. 10.3). Uma vez que a mae 
possua niveis de anticorpos considerados sig- 
nificativos, a medida seriada dos seus anticorpos 
nao necessariamente refletira o grau de acome¬ 
timento do feto ou a progressao da doenga. 

Em gestantes sensibilizadas, o objeto da 
investigagao deve ser o feto, determinan- 
do-se o grau de acometimento pela patolo- 
gia e a necessidade de tratamento. 

Investigagao do genotipo paterno e fetal 

Se urn anticorpo e identificado e esta potencial- 
mente associado ao desenvolvimento de doenga 
hemolitica perinatal, e importante conhecer o 
genotipo paterno para o respectivo antigeno. 
Se a testagem genetica for disponivel e o san- 
gue paterno for negativo para o antigeno em 
questao, o feto nao sera afetado, nao sendo 
necessario acompanhamento adicional se a pa- 
ternidade e certa. 


Sendo ainda o pai positivo e heterozigoto para o 
antigeno em questao, podera optar-se por reali- 
zar genotipagem fetal por meio do uso do PCR 
em material obtido por biopsia de vilosidades 
coriais, amniocentese ou mesmo sangue fetal. 
Nesses casos, e de 50% a probabilidade de o 
feto nao ser portador do antigeno, dessa ma- 
neira permitindo tambem o encerramento da 
investigagao dos riscos de doenga hemolitica 
naquela gestagao (Pirelli et al., 2006). 

Alem disso, vem crescendo a utilizagao do DNA 
fetal livre no soro materno para a determinagao 
do genotipo fetal por meio de simples veno- 
pungao materna. Essa tecnica nao invasiva tern 
acuracia superior a 95% e vem modificando a 
abordagem do binomio mae-feto na doenga 
hemolitica perinatal (Chinen, 2007). A disponi- 
bilizagao dessa tecnica em larga escala em urn 
futuro proximo resultara em urn numero menor 
de gestagoes consideradas de risco, necesitando 
de avaliagao fetal. 

Investigagao do feto sob risco 

O feto sob risco necessita de acompanhamento 
cuidadoso em unidade obstetrica de alto risco 
ou unidade de medicina fetal, nas quais os di- 
ferentes metodos diagnostics e de tratamento 
descritos a seguir deverao estar disponiveis. 

Espectrofotometria do liquido amniotico 

O LA da camara amnica de um feto acometi- 
do pela doenga hemolitica e amarelado devido 
a presenga de bilirrubina. A dosagem da bilir- 
rubina do sobrenadante do LA e uma medida 
indireta do grau de hemolise fetal. A forma mais 
correta de dosagem desse nivel de bilirrubina e 
a espectrofotometria (Liley, 1961). A densidade 
optica absorvida a um comprimento de onda de 
450 mp corresponde a quantidade de bilirrubina 
na cavidade amniotica. O LA e coletado por am¬ 
niocentese e enviado para analise protegido da 
luz. Ha varias formas de interpretar a variagao 
da densidade optica do LA, sendo a mais utili- 
zada a curva de Liley (Fig. 10.4), que divide os 
resultados em um grafico de tres zonas: 

->Zona 1: corresponde a pouca ou nenhuma 
hemolise (acometimento leve); a amniocente¬ 
se deve ser repetida a cada tres semanas, e a 
gestagao podera chegar ate o termo; um feto 
Rh-D-negativo e tambem uma possibilidade. 
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Figura 10.4 Diagrama de Liley. 

Fonte: Adaptada de Daffos e Capella-Povolski (1983). 


-> Zona 2: corresponde a doenga intermediaria 
(de moderada a grave), devendo ser repetida 
a cada 1 a 2 semanas; se permanecer nesse 
nivel, pode-se aguardar a maturidade pulmo- 
nar fetal para o termino da gestagao. 

->Zona 3: indica a existencia de hemolise gra¬ 
ve (doenga gravissima) e risco de morte fetal 
intrautero; se o feto tiver maturidade pulmo- 
nar, a gestagao devera ser interrompida; caso 
contrario, torna-se necessaria uma transfu- 
sao intrautero. 

Deve-se evitar a realizagao do exame antes de 
26 semanas de gestagao, devido a ausencia de 
parametros definidos para sua interpretagao 
em IG mais precoce. Em casos de morte fetal 
intrautero em gestagao previa, o exame inicial 
devera ser realizado pelo menos 10 semanas 
antes da IG em que a morte ocorrera (Daffos, 
1988). 


Quanto a interpretagao da curva de Liley, curva 
prognostica, acreditamos que a zona ou faixa 2 
pode apresentar maior dispersao de resultados. 
Ou seja, se o resultado da espectrofotometria 
for plotado na zona intermediaria, quanto mais 
perto da zona superior ou zona 3, mais grave 
sera o quadra; ao contrario, quanto mais perto 
da zona 1, melhorsera o prognostico. 

Ultrassonografia 

A ultrassonografia permite diagnosticar a ana¬ 
sarca (hidropisia fetal) e avaliar sua gravidade; 
se houver anasarca, o feto estara sempre gra- 
vemente anemico: hemoglobina menor do 
que 4 g/dL ou mais do que 6 g/dL abaixo do 
esperado para a IG (Daffos, 1988; Nicolaides; 
Rizzo; Hecher, 2000). A ascite fetal e o sinal mais 
sensivel. Na ausencia de ascite, outros sinais de 
edema importante, como derrame pleural ou 
pericardico, raramente estao presentes (Har- 
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man, 1996). Um aumento desproporcional das 
medidas seriadas da circunferencia abdominal 
fetal, secundario a hepatopoiese, pode indicar 
descompensagao iminente em um feto ainda 
nao hidropico (Vintzileos, 1986). 

A ultrassonografia e fundamental no manejo do 
feto acometido, pois permite a execugao de di- 
versos procedimentos de avaliagao e tratamento 
fetal, como a amniocentese, a cordocentese e a 
transfusao intraperitoneal e intravascular fetal. 

Dopplervelocimetria 

A dopplervelocimetria pode detectar um au¬ 
mento na velocidade do fluxo sanguineo pro- 
porcional ao grau de anemia fetal (Fig. 10.5). As 
velocidades maximas (velocidade do pico sistoli- 
co, ou Vmax) estao aumentadas na veia umbili¬ 
cal, na arteria cerebral media, na aorta toracica, 
nas arterias renais e no sistema venoso fetal. 0 
mecanismo responsavel pela circulagao hiperdi- 
namica e a diminuigao da viscosidade sanguf- 
nea, com o consequente aumento do retorno 
venoso e da pre-carga cardiaca. 

A relagao entre o pico de velocidade sistolica na 
arteria cerebral media (PVS-ACM) e o hemato- 
crito fetal foi claramente demonstrada em diver- 
sos estudos na ultima decada (Divakaran, 2001). 
A avaliagao do PVS-ACM passou a ser o meto- 
do de escolha na investigagao do feto sob risco 
para o desenvolvimento de doenga hemolftica. 
Para a detecgao de anemia moderada ou grave, 



Figura 10.5 Imagem ultrassonografica do polo 
cefalico com duplo contorno (anasarca fetopla- 
centaria por anemia fetal). 


utiliza-se o ponto de corte de 1,5 multiplos da 
mediana no PVS-ACM, atingindo-se 100% de 
sensibilidade para uma taxa de falso-positivos 
de 12% (Mari, 2000; Zimmermann, 2002). 

A avaliagao do PVS-ACM pela dopplerveloci¬ 
metria apresenta claramente vantagens quando 
comparada a analise do Ifquido amniotico pela 
espectrofotometria. A dopplervelocimetria e o 
metodo mais eficaz, seguro, nao invasivo, de fa- 
cil repetigao e fornece resultado imediatamente. 

O uso da dopplervelocimetria para detectar 
anemia fetal nao e restrito a doenga hemolftica 
perinatal, podendo ser usada com sucesso em 
caso de infecgao por parvovirus B19, hemor- 
ragia fetoplacentaria, hidropisia nao imune e 
transfusao feto-fetal. A taxa de falso-positivos 
do metodo tende a aumentar apos 35 semanas 
de IG (Detti, 2003). 

A introdugao do uso da dopplervelocimetria 
seguida de cordocentese diagnostica em subs- 
tituigao a amniocentese resultou em redugao de 
70% no numero de procedimentos invasivos. 
Entretanto, a tecnica adequada na obtengao 
das velocidades de onda com treinamento es- 
pecffico do examinador para realizar esse teste 
e fundamental. 

As avaliagoes do PVS-ACM (Fig. 10.6) podem 
ser realizadas em gestantes sensibilizadas a par- 
tir da IG na qual a cordocentese e possfvel (18 
semanas). Um valor do PVS-ACM acima de 1,5 
vezes a mediana (> 1,5 MoM) indica elevada 
probabilidade de anemia moderada a grave e 
necessidade de realizagao de procedimento in¬ 
vasivo diagnostico obu terapeutico (cordocente¬ 
se +/- transfusao intrautero). O exame pode ser 
repetido semanalmente ou a cada 2 a 3 sema¬ 
nas, dependendo dos resultados e dos fatores 
de risco da gestagao. Nomogramas podem ser 
utilizados para determinar a frequencia de repe¬ 
tigao da avaliagao. 

A taxa de falso-positivos do metodo tende a au¬ 
mentar apos 35 semanas de IG e apos a realiza¬ 
gao de transfusao intrauterina. 

Amostragem de sangue fetal por 
cordocentese 

O uso da amostragem de sangue fetal para fins 
diagnostics tornou-se uma pratica comum 
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Figura 10.6 Pico de velocidade sistolica na arteria cerebral media (ACM) versus idade gestacional em 
semanas. 

Fonte: Adaptada de Mari e colaboradores (1995). 


na segunda metade da decada de 1980, apos 
os relatos de Daffos e Capella-Povolski (1983), 
que descreveram o sucesso da tecnica na qual 
e obtido sangue fetal puro a partir do cordao 
umbilical (cordocentese) sob monitoragao ul- 
trassonografica contfnua. 0 local preferido para 
a obtengao dessas amostras e a raiz placentaria 
do cordao umbilical, devido a sua boa fixagao e 
a sua pouca mobilidade. 

0 manejo das aloimunizagoes mudou radical- 
mente com a amostragem do sangue fetal: hoje 
as decisoes podem ser tomadas com carater 
mais objetivo, avaliando-se o hematocrito, a 
hemoglobina, o grupo sanguineo, o teste de 
Coombs, o tftulo das imunoglobulinas e a con- 
tagem de reticulocitos do feto. 

A dosagem da hemoglobina fetal pela cor¬ 
docentese e considerada hoje o padrao-ou- 
ro no diagnostico do grau de acometimento 
pela doenga hemolitica perinatal. 

A hemoglobina fetal aumenta linearmente de 
uma media de 11 g/dL com 20 semanas de ges- 
tagao ate 15 g/dL com 40 semanas (Harman, 
1996). As transfusoes intrauterinas devem co- 
megar quando o nivel de hemoglobina estiver 


mais do que 2 g/dL abaixo do previsto para a 
IG. Uma amostra de 3 a 4 mL e suficiente para 
as diversas analises. Essa quantidade pode ser 
retirada com seguranga apos 18 semanas de 
gestagao. 

A cordocentese infelizmente acarreta urn risco 
significativo de complicagoes, como infecgao, 
sangramento, bradicardia fetal, ruptura das 
membranas ovulares e morte fetal. Assim, seu 
uso deve ser reservado para os casos em que 
ha probabilidade maior de anemia fetal grave 
em fetos ainda prematuros (com menos de 34 
semanas). 

As indicagoes absolutas para a cordocente¬ 
se incluem feto hidropico, dopplervelocime- 
tria mostrando Vmax-ACM elevada, espec- 
trofotometria na zona 3 ou progressao de 
medidas sucessivas na espectrofotometria, 
atingindo niveis acima de 80% da zona 2. 
Maes que apresentam historia pregressa 
de acometimento grave ou titulos de an- 
ticorpos a partir de 1/128 tambem devem 
ser consideradas candidatas a cordocentese 
diagnostica (Detti, 2003; Harman, 1996; Ni- 
colaides; Rizzo; Hecher, 2000). 
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Tratamento do feto comprometido 

0 tratamento do feto aloimunizado por trans¬ 
fusao intrauterina deve ser o procedimento de 
escolha quando a anemia fetal ameagar a sobre- 
vivencia do feto e a interrupgao da gestagao re- 
presentar urn risco significativo de mortalidade 
ou de morbidez seria. Em geral, essas indicagoes 
correspondem a fetos com menos de 34 sema- 
nas de gestagao e com hemoglobina menor do 
que 11 g/dL (Harman, 1996). A via de escolha 
para a transfusao e a intravascular (Fig. 10.7), 
por meio da pungao da veia umbilical (cordo- 
centese). Se houver uma forte suspeita de que o 
feto necessitara de transfusao intrauterina, tudo 
deve estar preparado para que a transfusao pos- 
sa ser iniciada logo apos a coleta de sangue des- 
tinada a medida rapida da hemoglobina, man- 
tendo a agulha inserida e aproveitando uma so 
pungao do cordao umbilical para diagnostico e 
tratamento. 

Deve-se transfundir urn concentrado de hema- 
cias do grupo 0, Rh-D-negativo, testado para 
provas cruzadas e irradiado em um volume 
calculado a partir da seguinte formula: volu¬ 
me a ser transfundido = volume sangufneo fe- 
toplacentario x (hematocrito desejado menos 
hematocrito inicial) dividido pelo hematocrito 
do sangue transfundido. Devem-se monitorar 
os BCFs durante o procedimento, pois a bra- 



Figura 10.7 Representagao de transfusao intrau¬ 
terina intravascular. 


dicardia e frequentemente o primeiro sinal de 
complicagao (Harman, 1994). 

Os riscos do procedimento incluem hematoma 
de cordao umbilical, sobrecarga cardlaca do 
feto, complicagoes hemorragicas e morte fetal. 
Centros com maior experiencia atingem taxas 
de sobrevida acima de 90% com o uso da trans¬ 
fusao intrauterina (Cunningham, 1997). Cabe 
salientar a importancia dessa taxa alta de so¬ 
brevida ao levarmos em conta que os fetos que 
chegam a realizar o procedimento sao aqueles 
mais gravemente afetados e, em prindpio, com 
uma alta taxa de mortalidade intrautero. 

A transfusao intraperitoneal (Fig. 10.8) foi o 
primeiro procedimento utilizado para a realiza- 
gao de transfusao intrauterina. Atualmente, so 
deve ser utilizada em casos especfficos, quan¬ 
do a abordagem do cordao umbilical nao for 
tecnicamente factfvel. Placenta posterior e fetos 
nao hidropicos sao pre-requisitos para tal abor¬ 
dagem. Em geral, a transfusao intraperitoneal 
e usada em gestagoes mais avangadas (33 a 
35 semanas), nas quais um feto maior escon- 
de um cordao com insergao posterior (Harman; 
Bowman, 1993). 



Figura 10.8 Representagao de transfusao intrau¬ 
terina intraperitoneal. 
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Apos a transfusao, ha uma diminuigao da 
eritropoiese compensatoria (o que e esperado 
e benefico), ocorrendo a seguir uma expansao 
do volume plasmatico fetal da ordem de 1 % 
ao dia, determinando queda da hemoglobina 
fetal em uma taxa de aproximadamente 0,3 g/ 
dL por dia (Nicolaides; Rizzo; Hecher, 2000). 
Com base nessa taxa e nas avaliagoes por me- 
todos nao invasivos, como a dopplervelocime- 
tria, devem ser otimizados os intervalos entre 
as transfusoes fetais, que devem ser repetidas 
a cada 1 a 3 semanas, ate o feto atingir 34 se- 
manas. Apos a transfusao intrauterina, pode- 
-se, em muitos casos, observar a reversao da 
ascite e do estado da doenga em urn prazo 
tao curto, como o de 7 a 10 dias (Harman, 

1996) . 

O perfil bioflsico fetal deve tambem ser reali- 
zado logo apos o procedimento, devendo ser 
repetido semanalmente desse momento em 
diante. O padrao sinusoidal da cardiotocografia 
e a presenga de desaceleragoes repetidas sao 
frequentes na doenga hemolitica e indicam, no 
minimo, anemia fetal grave, sendo necessaria 
uma transfusao imediata ou a interrupgao da 
gestagao. 

Interrupgao da gestagao 

A escolha do momento e da via do parto sao 
fundamentals no sucesso do manejo da gesta¬ 
gao aloimunizada. Na maior parte das vezes, 
a interrupgao da gestagao urn pouco antes do 
termo e vantajosa, desde que haja maturidade 
pulmonar fetal e assistencia neonatal adequa- 
da disponivel. Se o feto precisar nascer antes do 
termo devido a doenga hemolitica, podera ser 
beneficiado com a indicagao de cesariana, dimi- 
nuindo os riscos da indugao do trabalho de par¬ 
to em urn feto ja comprometido (Cunningham, 

1997) . Alem disso, permitira o planejamento 
adequado subsequente com a equipe de neo- 
natologia. 

Se o recem-nascido estiver profundamente 
anemiado, a exsanguineotransfusao deve ser 
imediatamente realizada; nos demais casos, 
a necessidade de exsanguineotransfusao sera 
determinada pela taxa de aumento na con- 
centragao de bilirrubina, pela maturidade do 
recem-nascido e pela presenga ou ausencia de 
outras complicagoes. 


Aloimunizagao pelo sistema 
ABO 

A doenga hemolitica causada pela 
incompatibilidade ABO e bem menos gra¬ 
ve do que a causada pela incompatibilidade 
Rh-D ou outros antfgenos. A incompatibi¬ 
lidade ABO esta presente em cerca de 20 a 
25% das gestagoes, mas a doenga hemolitica 
so e clinicamente detectavel em 10% desses 
casos. Os afetados sao quase sempre fetos 
dos grupos A ou B, filhos de maes do grupo 
O. A aloimunizagao ABO ocorre na primeira 
gestagao em 40 a 50% dos casos, enquanto 
a aloimunizagao Rh-D ocorre somente em 1 a 
2% (Harman; Manning, 1987). Sequelas como 
natimortos ou fetos hidropicos nao ocorrem, e 
a anemia fetal e rara. A doenga manifesta-se 
predominantemente apos o nascimento, com 
ictericia de inicio precoce (< 24 h) e elevagao 
variavel da bilirrubina indireta. O manejo reside 
na observagao da bilirrubinemia e na fototera- 
pia (necessaria em torno de 10% dos casos). 
Alguns recem-nascidos podem apresentar 
hepatoesplenomegalia, porem a exsanguineo¬ 
transfusao so sera necessaria em apenas 1 % 
dos casos (Cunningham, 1997). 



Aloimunizagao por 
anticorpos irregulares 

A aloimunizagao por anticorpos irregulares 
corresponde a 2% dos casos de DHPN (Cun¬ 
ningham, 1997). Os antigenos que provocam 
resposta imunologica, com a produgao de anti¬ 
corpos capazes de cruzar a placenta e produzir 
hemolise fetal, em ordem decrescente de inci- 
dencia, sao Kell, Duffy, Kidd, MNS, Diego e P 
(Tab. 10.1). Todas as gestantes devem ser tes- 
tadas para a presenga de anticorpos contra os 
antigenos irregulares na primeira consulta pre- 
-natal (Barss; Frigoletto; Konugres, 1988); entre- 
tanto o maior risco sera para as mulheres que 
ja receberam transfusao sangufnea, pois foram 
potencialmente sensibilizadas e tern mais chan¬ 
ce de produzir uma resposta imunologica madu- 
ra com o consequente acometimento do feto. O 
manejo pre-natal e semelhante ao da gestagao 
Rh isoimunizada. 
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Tabela 10.3 Sistemas sanguineos e anticorpos envolvidos com desencadeamento de doenga 
hemolitica perinatal 


Sistema de grupo sanguineo 

Antigenos envolvidos na DHPN 

Rhesus 

D, E, C, Cx, c, e 

Kell 

K, kl, k2, k, Kpa, K3, Kpb, K4, Ku, K5, Jsa, k6, Jsb, K7, U1 e K10 

Duffy 

Fy a , Fy b , Fy3 e Fy5 

MNS 

M, N, S, s, U, En,Mi, MureV 

Kidd 

Jk a , Jk b 

Lutheran 

Lu a , Lu b , Anti-U 

Diego 

Di a , Di b , Wr,Di (ELO) e Di(BOW) 

Colton 

Co e Co 

H 

H 

Outros 

U, JFV, kg, JONES, HJKe REIT 

Xg 

Xg a 

P 

PP, IPk(Tj a ) 

Public antigens 

Yt a , Yt b , En a , Jr a , Co a 

Private antigens 

Co ab , Wright 3 , Wright b 


Fonte: Adaptada de American College of Obstetricians and Gynecologists (1990). 


Administraqao de 
imunoglobulina intravenosa 
(IGIV) 

A administragao de imunoglobulina intravenosa 
em gestantes com historico de aloimunizagao 
previa e utilizada em diferentes centros fora do 
Brasil. Em especial, o seu uso tern sido indicado 
para casos em que houve desfechos obstetricos 
desfavoraveis em idade gestacional precoce a 
despeito de monitoragao intensiva e tratamento 
conforme o descrito anteriormente. 

0 uso da imunoglobulina e comprovadamente 
eficaz em outras areas da hematologia e tam- 
bem na obtetricia em casos de aloimunizagao 



feto-materna envolvendo anticorpos antipla- 
quetas. Nao existem ainda estudos controlados 
randomizados comprovando a eficacia dessa 
abordagem na doenga hemolitica perinatal. 
As evidences sugerem que a administragao 
de IGIV a mae previna endocitose placentaria 
e diminua, assim, a passagem de anticorpos 
maternos para o feto. Series de caso recentes 
mostram aparente beneficio do uso da IGIV (1 
g/kg/semana) iniciada no primeiro trimestre em 
pacientes nas quais a anemia fetal de estabele- 
cimento precoce e esperada. Foram observados 
urn adiamento da necesidade de intervengoes 
terapeuticas nesse grupo e uma melhora dos 
desfechos perinatais quando comparados aos 
de gestagoes anteriores nao tratadas com IGIV 
(Connan et al., 2009). 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Relacionar a segunda coluna com a primeira: 


a. Imunoglobulina anti-Rh-D humana. 

b. Teste de coombs indireto. 

c. Aumento do perfmetro abdominal a 
ultrassografia. 

d. Gestante isoimunizada. 


() Manifestagao clinica da doenga Rh. 

() Solicitar e/ou prescrever somente no pre-natal. 
() Prevengao sem resultados. 

() Prescrever e/ou solicitar no pre-natal e no 
puerperio. 


2. Em urn caso grave de eritroblastose 
materno-fetal, podemos encontrar: 

a. Ascite fetal. 

b. Edema de subcutaneo. 

c. Morte fetal. 

d. Todas as alternativas anteriores. 

e. Nenhuma das alternativas anteriores. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Crescimento Intrauterino 
Restrito 

Jose Antonio Magalhaes 
Alessandra Fritsch 


Criangas que apresentam um peso adequado ao 
nascimento tern uma reserva fisiologica neces- 
saria para nao desenvolverem complicagoes pro- 
prias dessa idade. A incidencia de morbidez e a 
de mortalidade aumentam quando o peso ade¬ 
quado nao e atingido. Recem-nascidos de baixo 
peso, com menos de 2.500 g ao nascer, divi- 
dem-se em duas populagoes distintas, nas quais 
se avaliam a quantidade e a qualidade da vida 
intrauterina. A primeira populagao esta relacio- 
nada ao tempo de vida intrauterina e e represen- 
tada pelos recem-nascidos pre-termo, com peso 
< 2.500 g em fungao de terem nascido antes do 
tempo. 0 segundo grupo e representado pelos 
recem-nascidos com < 2.500 g por nao terem 
conseguido ganhar peso adequadamente devi- 
do a baixa qualidade da vida intrauterina, resul- 
tando em um processo fisiopatologico chamado 
restrigao de crescimento fetal (Manning, 2000). 

O crescimento e o controle do desenvolvimento 
fetal dependem de fatores geneticos, endocri- 
nologicos, imunologicos, nutricionais e vascula- 
res. A presenga de um disturbio qualquer que 
apresente uma dessas origens pode resultar no 
atraso do crescimento do feto (Manning, 2000). 

Considerados com uma unidade, o feto e a pla¬ 
centa apresentam caracterfsticas diferentes de 
crescimento. A placenta apresenta um desen¬ 
volvimento continuo ate, aproximadamente, 37 
semanas de gestagao, quando inicia um pro¬ 
cesso de envelhecimento e cessagao das trocas 
feto-maternas. O feto, por sua vez, mantem o 
seu crescimento durante toda a gestagao, per- 


sistindo com seu acumulo calorico ate o termo, 
devido a deposigao de gordura resultante do 
metabolismo da glicose. A taxa de crescimento 
fetal nao e constante, sendo progressiva e sus- 
tentada da concepgao ao termino da gestagao 
de forma linear. 

O processo de crescimento fetal pode ser divi- 
dido em tres fases consecutivas de crescimento 
celular (Linn; Santolaya-Forgas, 1998): 

^ Fase de hiperplasia: ocorre durante as primei- 
ras 16 semanas de gestagao, sendo caracte- 
rizada por um rapido aumento do numero 
celular. 

^ Fase de hiperplasia e hipertrofia: ocorre entre 
16 e 32 semanas de gestagao, sendo caracte- 
rizada pelo aumento do numero e do tama- 
nho das celulas concomitantemente. 

-> Fase de hipertrofia: inicia-se nas 32 semanas 
de gestagao, com um rapido aumento no ta- 
manho celular, sendo que, nessa fase, ocorre 
o maior ganho de gordura pelo feto. 

Um feto com crescimento normal aumenta 5 g/ 
dia por volta das 15 semanas de gestagao, 10 
g/dia em torno das 20 semanas e 30 a 35 g/dia 
com 34 semanas. 


Conceito 

As definigoes de crescimento intrauterino restrito 
(CIUR) diferem segundo a literatura. Tais defini- 
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goes encontram-se fundamentadas na hipotese 
de distribuigao de peso e idade fetal comparadas a 
curvas-padrao da populagao, devendo-se conside- 
rar curvas proprias para cada tipo de populagao, ja 
que o crescimento fetal pode ser influenciado por 
alguns fatores especificos, como raga, sexo, classe 
socioeconomica e altitude (Resnik, 2002). 

A definigao de CIUR mais utilizada na literatura 
e representada por um crescimento fetal abaixo 
do percentil 10 para a IG. Entretanto, e impor- 
tante enfatizar que alguns fetos ou neonatos 
considerados pequenos para a IG podem ser 
constitucionalmente pequenos, representando 
um achado ocasional da curva de crescimento 
com distribuigao normal, nao apresentando os 
estigmas de uma restrigao patologica de cres¬ 
cimento (Goldenberg; Oliver, 1997). Sao os re- 
cem-nascidos biologicamente menores. 

Outros autores consideram o feto com CIUR 
aquele com peso abaixo de dois desvios-padrao 
(2 DP) da media, o que corresponde aproxima- 
damente ao percentil 3 (Cunningham et al., 
2005). Ja Manning (2000) recomenda que o 
CIUR seja definido como percentil £ 5 par a a IG 
(Figs. 11.1, 11.3 e 11.4). 

Na verdade, um conceito mais abrangente de 
CIUR pode ser definido como um processo pato- 
logico que modifica o potencial de crescimento 
do feto, de forma a restringir o desenvolvimento 
intrauterino. 

A altura uterina por semana de gestagao avalia- 
da em uma populagao de gestantes brasileiras 
(Oppermann et al., 2006) esta representada na 
Figura 11.2. 



Figura 11.1 Recem-nascido com CIUR: idade ges- 
tacional de 29 semanas com 690 g de peso. 


Frequencia 

O CIUR e uma anormalidade fetal comum, reco- 
nhecida em 5 a 10% das gestagoes. A incidencia 
e variavel segundo a literatura. Isso se deve aos 
diversos fatores envolvidos, pois sabe-se que, 
nos paises desenvolvidos, ha menor incidencia 
de CIUR do que nos paises subdesenvolvidos, 
e essa taxa tambem e influenciada pelas carac- 
terfsticas culturais e socioeconomicas dentro 
de um mesmo pais (Goldenberg; Oliver, 1997). 
Alem disso, a incidencia de CIUR tambem se 
modifica conforme os criterios de definigao da 
doenga e as formas de elaboragao das curvas de 
normalidade (Manning, 2000). 



Patogenese 

O CIUR nao e uma doenga especifica, mas a 
manifestagao de muitos disturbios fetais e ma- 
ternos. O diagnostico etiologico e muito im- 
portante, pois o manejo clinico, e o prognosti- 
co gestacional sao totalmente dependentes da 
etiologia. Os casos de restrigao de crescimento 
fetal secundarios a infecgoes virais precoces e as 
alteragoes geneticas tern um prognostico asso- 
ciado a natureza e a severidade da patologia de 
base. Por sua vez, casos associados a insuficien- 
cia uteroplacentaria em fetos normals tern um 
prognostico totalmente dependente do diag¬ 
nostico precoce e do manejo obstetrico e neo¬ 
natal adequados par a reduzir os riscos neonatais 
(Cunningham et al., 2005). 

Os fatores supostamente associados a restrigao 
de crescimento intrauterino podem ser dividi- 
dos em intrinsecos (endogenos) e extrinsecos 
(exogenos), preferindo-se, entretanto, conside- 
rar fatores fetais, uteroplacentarios e maternos 
(Quadro 11.1). 

Mecanismos patologicos 
Fatores fetais 

O potencial primario de crescimento fetal e de- 
terminado geneticamente. Esse potencial de cres¬ 
cimento pode ser inibido, alterado ou desviado 
devido a um conjunto de fatores que atuam so- 
bre o metabolismo fetal e sobre o processo orga- 
nogenetico, produzindo uma diminuigao na taxa 
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N 445 495 454 478 490 594 602 621 579 600 662 606715 666 695 734 784791 687 481 

Figura 11.2 Percentis 10, 25, 75 e 90 da distribuigao das alturas uterinas a cada semana de gestagao. 
Fonte: Oppermmann e colaboradores (2006). 



Figura 11.3 Recem-nascido com CIUR: Dopplerve- 
locimetria apresentando diastole reversa. 



Figura 11.4 Recem-nascido com CIUR: cardiotoco- 
grafia com redugao da variabilidade batimento a 
batimento. 


de utilizagao de nutrientes por unidade de peso e 
uma diminuigao permanente no numero de celu- 
las. Isso ocorre nas seguintes circunstancias: 

a. Alteragoes geneticas ou cromossomicas: a 
alteragao de peso pode ser consequencia da 
agao de urn unico gene de longo efeito (p. 
ex., fenilcetonuria) ou resultar de uma agao 
multifatorial de varios genes. Esse ultimo 


caso explicaria a maior parte das variagoes de 
comprimento e peso do tipo "hereditario". 
Quanto as anomalias cromossomicas, elas 
atuam provavelmente sobre o peso do feto 
mediante alteragao na duragao de algumas 
fases especificas do ciclo celular. Disturbios 
cromossomicos e malformagoes congenitas 
multifatoriais sao responsaveis por aproxi- 
madamente 20% dos fetos com CIUR, e a 
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QUADRO 11.1 

Fatores supostamente associados ao CIUR 


Fatores maternos 

-> Gerais 

- Idade: gestagoes em mulheres entre 21-29 anos tern menor possibilidade de prematuridade, 
de mortalidade perinatal e de CIUR. A taxa de CIUR aumenta antes e depois desse periodo. 
Gestagoes em mulheres >35 anos apresentam maior numero de disturbios metabolicos 
(hipertensao e diabete melito), de implantagao placentaria inadequada e de insuficiencia 
uteroplacentaria. 0 risco relativo para anormalidades cromossomicas frequentemente 
associadas ao CIUR e maior em gestantes com > 35 anos. 

- Peso: o CIUR esta associado a pacientes com peso inicial abaixo de 54 kg. 

- Historia de CIUR materno aumenta o risco de CIUR para sua prole. 

-> Condigoes socioeconomicas 

- Baixa escolaridade. 

- Trabalho inadequado. 

- Desnutrigao. 

-> Habitos 

- Cigarro. 

- Abuso de alcool. 

- Uso de drogas ilicitas. 

-> Drogas 

- Drogas teratogenicas tern importante efeito no crescimento fetal. Os anticoagulantes 
(Varfarina), a hidantolna e o litio estao associados a alteragoes fetais e ao CIUR. 

-> Doengas maternas 

- Ma adaptagao da circulagao materna. 

- Doenga renal cronica. 

- Pre-eclampsia e hipertensao cronica. 

- Hiperinsulinemia. 

- Doenga cardiopulmonar cronica. 

- Anemia. 

- Infecgao do trato urinario. 

- Doenga autoimune. 

Fatores fetais 

-> Anormalidades cromossomicas: identificadas em aproximadamente 15% dos casos de CIUR. 

-> Patologias: displasias (Fig. 11.9), condrodistrofias, osteogenese imperfeita, deficiencia de 
sulfatase placentaria, defeitos de tubo neural. 

-> Radiagao. 

-> Infecgao intrauterina. 

-> Gestagoes multiplas: uma das causas mais frequentes de CIUR. 

-> Fatores imunologicos. 

-> Intervalo entre as gestagoes: periodos inferiores a dois anos aumentam o CIUR. 

-> Ordem de nascimento: maior frequencia de CIUR em primogenitos de pacientes jovens e mais 
velhas. 

Fatores uteropiacentarios 

-> Anormalidades uterinas: em particular, utero bicorno e septado. 

-> Anormalidades placentarias: insergao anormal de cordao, anormalidade de forma, de sftio de 
implantagao (p. ex., placenta previa), tumores, arteria umbilical unica (Fig. 11.10), slndrome de 
transfusao fetal e mosaico placentario. 


V. 


J 
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porcentagem e substancialmente maior se a 
falha de crescimento for detectada antes da 
26- sermana. Fetos com trissomia do 13, 18 
e 21, assim como alteragoes autossomicas, 
como delegoes e alteragoes cromossomicas 
estruturais, term um crescimento abaixo do 
esperado (Figs. 11.5, 11.6 e 11.7). 0 impacto 
das aneuploidias no crescimento fetal e ilus- 
trado pelos achados de um estudo no qual 
foi coletado o cariotipo fetal de 458 fetos 
entre 17 e 39 semanas de IG com CIUR. 0 
estudo mostrou que 89 fetos (19%) tinham 
defeitos cromossomicos, mais comumente 
trissomia do 18 (Snijders et al., 1993). Outras 
doengas geneticas e anomalias congenitas, 
por exemplo a sindrome de Potter, alem de 
anomalias cardiacas e malformagoes maio- 
res, tambem estao frequentemente associa- 
das a falha em manter um crescimento fetal 
normal (Bernstein; Divon, 1997). 

b. Infecgoes fetais: nas doengas virais, o virus 
chega a placenta, na fase de viremia, cau- 
sando placentite, lesao do endotelio vascular 
e viremia fetal. No feto, o virus ocasiona ini- 
bigao direta da multiplicagao celular, angio- 
patia obliterante, rupturas cromossomicas e 
citolise. Estima-se que doengas infecciosas 
fetais sejam responsaveis por nao mais de 5 
a 10% dos casos de CIUR (Bernstein; Divon, 
1997). 0 patogeno geralmente associado a 
CIUR e o citomegalovirus, sendo a infecgao 
geralmente primaria e antes das 20 semanas 
de gestagao. Infecgoes fetais por rubeola e 



Figura 11.6 Ressonancia magnetica fetal: hidro- 
cefalia (sindrome 18p-). 


parvovirus, quando ocorrem precocemente 
na gestagao, tambem podem prejudicar o 
crescimento fetal (Resnik, 2002). 

c. Gestagao multipla: e associada a nascimen- 
to pre-termo e CIUR (Fig. 11.8). Cerca de 15 
a 30% das gestagoes gemelares podem ter 
restrigao de crescimento, sendo que a curva 
de crescimento comega a desviar-se do nor¬ 
mal apos 32 semanas de gestagao. E mais co¬ 
mum em gestagoes monocorionicas acome- 
tidas de sindrome da transfusao feto-fetal, 
entretanto, crescimentos fetais discordantes 



Figura 11.5 Ultrassonografia: polo cefalico com 
hidrocefalia, sindrome 18p-. 



Figura 11.7 Pega: hidrocefalia (sindrome 18p-). 
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Figura 11.8 Imagem ultrassonografica de gesta- 
gao trigemelar. 



Figura 11.9 Ultrassonografia: corte longitudinal 
demonstrando o torax fetal preenchido em mais 
de 50% de seu volume pelo coragao (displasia es- 
queletica). 



Figura 11.10 Ultrassonografia demonstrando 
imagem de cordao umbilical com apenas dois va- 
sos (agenesia de arteria umbilical) na regiao cer¬ 
vical do feto. 


tambem podem ser observados em gemeos 
dicorionicos (Resnik, 2002). 

Fatores placentarios 

A insuficiencia vascular uteroplacentaria pode 
reduzir o fluxo e induzir o CIUR pela diminuigao 
da pressao de perfusao, pelo aumento da resis- 
tencia vascular placentaria ou pela diminuigao 
da superflcie vascular de trocas. Esses mecanis- 
mos podem atuar separadamente ou, como e 
mais frequente, de modo conjunto. 

Acredita-se que a diminuigao da perfusao ute¬ 
roplacentaria associada a doenpa vascular ma- 
terna seja responsavel por cerca de 25 a 30% 
de todos os recem-nascidos com CIUR, sendo 
a causa mais comum em fetos nao anomalos. 
Pre-eclampsia grave e hipertensao cronica com 
pre-eclampsia sobreposta normalmente interfe- 
rem de maneira profunda no crescimento fetal 
(Resnik, 2002). Em urn estudo em que foram 
comparadas 370 gestantes com pre-eclampsia 
a gestantes normotensas, foram observadas di¬ 
minuigao de 12% no peso ao nascimento dos 
recem-nascidos com doenpa grave e diminuigao 
de 23% com doenpa de infcio precoce na gesta- 
gao (Odegard et al., 2000). 

A placenta dos fetos com CIUR frequentemente 
tern tamanho diminufdo, funpao anormal, ou 
ambos. Em urn estudo, 1.569 recem-nascidos 
normais, sem alteragoes geneticas, que apre- 
sentavam CIUR, foram avaliados em relapao ao 
tamanho placentario e ao peso de nascimento 
e comparados com recem-nascidos com peso 
adequado. Uma placenta menorfoi achada em 
24% dos recem-nascidos com CIUR (Heinonen; 
Taipale; Saarikoski, 2001). Estudando-se a mor- 
fologia placentaria por microscopia eletronica 
de fetos com CIUR e a ausencia de fluxo diasto- 
lico umbilical, foram evidenciadas significativas 
anormalidades no compartimento viloso termi¬ 
nal, o que poderia explicar a impedancia vascu¬ 
lar observada clinicamente no estudo Doppler 
(Krebs et al., 1996). 

Alteragoes estruturais placentarias tambem 
podem causar CIUR, incluindo arteria umbilical 
unica, insergao velamentosa do cordao, placen¬ 
ta bilobada e corioangioma. Alem disso, fetos 
com CIUR podem estar associados a placenta 
previa (Bernstein; Divon, 1997). 
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Fatores maternos 

a. Transtornos da nutrigao e habitos mater¬ 
nos: a desnutrigao materna e a causa mais 
frequente de CIUR nos paises subdesenvol- 
vidos. Em uma mulher habitualmente bem 
nutrida, a gravidez nao e afetada de modo 
substancial, mas, se a desnutrigao for cro- 
nica, previa a gestagao, a incidencia de 
recem-nascido de baixo peso sera de 40%, 
seja por prematuridade ou por CIUR. Diver- 
sos estudos associam o peso materno pre- 
-gestacional e o aumento de peso durante a 
gestagao ao peso do recem-nascido, ou seja, 
mulheres estruturalmente magras ou mulhe- 
res com ganho ponderal pequeno durante 
a gestagao tern urn risco maior de terem 
recem-nascidos com < 2.500 g (Bernstein; 
Divon, 1997). Entretanto, estudos demons- 
tram uma correlagao nao linear entre ingesta 
calorica materna e peso ao nascimento, pois, 
mesmo quando a restrigao da ingesta calo¬ 
rica materna e grave, abaixo de 1.500 kcal/ 
dia, seu efeito no peso do recem-nascido e 
mais modesto do que o esperado (Bernstein; 
Divon, 1997). Sabe-se que, mesmo com uma 
modesta queda de peso ao nascimento, a 
mortalidade fetal e significativamente maior, 
pois o problema e qualitativo e nao quanti¬ 
tative (Cunningham et al., 2005). Recente- 
mente, tern sido estudada a associagao do 
consumo de cafefna durante a gestagao com 
CIUR. Estudos observacionais (CARE Study 
Group, 2008) sugerem que pode haver al- 
guma associagao, entretanto sao necessarias 
mais evidences para que se possa orientar 
adequadamente as gestantes. 

b. Uso de drogas: o tabagismo e uma das maio- 
res causas de CIUR e uma das mais prevenf- 
veis. Sabe-se que a etiologia do CIUR nesses 
casos e resultado da exposigao ao monoxido 
de carbono (que diminui a capacidade da 
hemoglobina fetal de carrear oxigenio) e a 
nicotina, que, por sua vez, provoca a libe- 
ragao de catecolaminas maternas, as quais 
reduzem a perfusao placentaria. Existe uma 
relagao entre a quantidade de cigarros con- 
sumidos e o grau de restrigao de crescimen- 
to (Bernstein; Divon, 1997). Em urn estudo, 
evidenciou-se que a media de deficit de peso 
dos recem-nascidos de maes fumantes pe- 


sadas foi de 458 g, enquanto a media dos 
recem-nascidos de maes expostas ao cigar- 
ro (fumantes passivas) foi de 192 g (Roquer 
et al., 1995). Alem do cigarro, drogas cormo 
cocalna, herolna, alcool, anticonvulsivantes, 
varfarina, agentes antineoplasicos e antago- 
nistas do acido folico tambem contribuem 
para a incidencia de CIUR (Bernstein; Divon, 
1997; Resnik, 2002). 

c. Condigoes patologicas: ja e bem estabeleci- 
do o papel da hipertensao na patogenese do 
CIUR, sabendo-se que a incidencia aumenta 
em 2 a 3 vezes. Tambem se associa restrigao 
de crescimento fetal a doengas como diabete 
com alteragoes microcirculatorias, doengas 
cardiovasculares e pulmonares que levam a 
hipoxia materna e ao lupus eritematoso siste- 
mico (Bernstein; Divon, 1997). A associagao 
de trombofilias e CIUR vem sendo estudada 
nos ultimos anos. Uma metanalise publicada 
recentemente (Facco; You; Grobman, 2009) 
mostra que nao ha fortes evidences dessa 
associagao (baseada em estudos de nlvel III), 
discutindo a necessidade de estudos de coor- 
te com um maior grau de evidencia. 


Classifica^ao 

Varias tentativas de classificagao do CIUR ja fo- 
ram utilizadas. Na pratica clinica, e importante 
distinguir entre dois padroes de anormalidades 
de crescimento: 

->A restrigao de crescimento fetal simetrico 
(aproximadamente 5-10% dos casos) e ca- 
racterizada por dimensoes pequenas, tanto 
da cabega como do esqueleto e da circun- 
ferencia abdominal fetal, sendo indicativa de 
um dano intrlnseco e precoce na gestagao 
que ocasionou diminuigao do numero e do 
tamanho celular. O crescimento fetal e pre- 
judicado por anormalidades cromossomicas 
(Fig. 11.11), malformagoes congenitas, dro¬ 
gas, agentes qulmicos e infeegoes. O cresci¬ 
mento e simetricamente afetado porque o 
dano ocorreu nas fases primordiais da divisao 
celular fetal (Resnik, 2002). 

-> A restrigao de crescimento fetal assimetri- 
co (aproximadamente 75-80% dos casos) e 
causada por fatores extrlnsecos, resultado 
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Figura 11.11 Ultrassonografia com imagem fe¬ 
tal apresentando higroma cistico (sindrome de 
Turner). 


da disponibilidade inadequada de substra- 
tos para o metabolismo fetal. Nesse padrao 
de CIUR, as dimensoes musculoesqueleticas 
e a cabega fetal sao poupadas, enquanto a 
circunferencia abdominal e diminulda devi- 
do ao pequeno tamanho do ffgado e a es- 
cassa quantidade de gordura subcutanea. 
Doengas vasculares maternas e insuficiencia 
uteroplacentaria sao os disturbios que mais 
frequentemente limitam a disponibilidade 
de substratos metabolicos para o feto. Essas 
doengas geralmente se apresentam tarde na 
gestagao, quando o crescimento fetal ocorre 
mais por aumento do volume celular do que 
por multiplicagao (Resnik, 2002). 


Parametros de avaliagao 
do crescimento e do 
desenvolvimento fetais 

Atualmente a ultrassonografia obstetrica e con- 
siderada essencial na investigagao do cresci¬ 
mento fetal e no diagnostico de CIUR. Alem de 
estimar com precisao a IG, se realizada preco- 
cemente, oferece a vantagem de avaliar o peso 
fetal, que e urn dos parametros mais importan- 
tes no exame de urn feto suspeito de CIUR. 0 
exame ultrassonografico tambem e usado para 
acompanhar o padrao de crescimento fetal em 
determinado intervalo de tempo (Ott, 1997; 
Resnik, 2002). 



Indica-se a realizagao de pelo menos tres exames 
ultrassonograficos durante a gestagao normal; 
todavia deve-se levar em conta a disponibilidade 
do exame e o seu custo em cada populagao (ver 
Cap. 19, Ultrassonografia obstetrica). 

Quanto mais cedo for realizado o exame 
ultrassonografico na gestagao, mais preci- 
saea estimativa da IG (erro de 3-5 dias ate 
12 semanas). Medidas fetais subsequentes 
podem ser usadas para acompanhar o cres¬ 
cimento fetal, porem nao devem ser usadas 
para um novo calculo da IG (Fig. 11.12). 

No final da gravidez, a ecografia e menos con- 
fiavel na estimativa da IG, devido as variagoes 
normais no crescimento fetal que ocorrem a 
medida que a gestagao avanga. Entre 20 e 30 
semanas, as estimativas de IG tern um erro de 
aproximadamente duas semanas; esse erro au- 
menta para cerca de tres semanas entre 30 e 40 
semanas de gestagao. Se uma unica ecografia 
for realizada, e melhor que seja feita por volta 
da 18 a semana, quando a estimativa da IG e a 
avaliagao das anomalias congenitas podem ser 
combinadas. 

No segundo e terceiro trimestres, os parametros 
de datagao incluem a avaliagao das medidas 
fetais, como o diametro biparietal (DBP), a cir¬ 
cunferencia cefalica (CC), a circunferencia ab¬ 
dominal (CA) e o comprimento do femur (CF). 
A composigao das medidas biometricas e mais 
acurada do que qualquer variavel sozinha no se- 



Figura 11.12 Ultrassonografia no primeiro tri- 
mestre gestacional, demonstrando a medida do 
comprimento cefalocaudal. 
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gundo e terceiro trimestres da gestagao. Assim 
como no calculo da IG, tambem sao usados mo- 
delos de regressao e formulas para a determina- 
gao da estimativa do peso fetal (Hadlock et al., 
1985; Shepard et al., 1982), um parametro es- 
sencial no diagnostico e manejo do CIUR (Cap. 
19, Ultrassonografia obstetrica). 

Alguns autores consideram a medida da CA o 
indice de maior confianga para predizer o tama- 
nho fetal (Manning, 2000). Alem disso, fetos 
que apresentarem um peso estimado normal, 
mas uma CA em um percentil mais baixo, tern 
um risco maior de desenvolverem restrigao de 
crescimento (Kramer; Weiner, 1997). 



A estimativa adequada da IG, a atengao ao 
ganho de peso materno, assim como a reali- 
zagao cuidadosa da medida da altura uterina 
(AU - medida da sinfise pubica ao fundo ute- 
rino) durante a gestagao, contribuirao para a 
identificagao de muitos casos de crescimento 
fetal anormal em pacientes sem fatores de risco 
para CIUR (Cunnhingam et al., 2005). A certe- 
za do dia da ultima menstruagao (DUM) e um 
dado nem sempre possivel de ser obtido, ja que 
em torno de 40% das mulheres nao sabem a 
DUM, por isso a importancia da realizagao de 
uma ecografia precoce na gestagao (Manning, 
2000). A identificagao de fatores de risco para 
CIUR e o proximo passo, investigando-se histo- 
ria obstetrica previa (recem-nascido com baixo 
peso em gestagoes previas, historia de malfor- 
magoes fetais), disturbios associados (doenga 
autoimune, hipertensao arterial) e habitos toxi- 
cos (tabagismo, uso de drogas) e nutricionais. 
A historia de CIUR previa e um dos mais im- 
portantes fatores de risco, devendo ser sempre 
investigada (Cunnhingam et al., 2005). Casos 
de mulheres com fatores de risco significativos 
devem receber maior atengao no pre-natal em 
relagao ao crescimento fetal, principalmente por 
meio de ecografias seriadas. Por mais que a in- 
dicagao do exame ultrassonografico dependa de 
circunstancias clinicas e condigoes socioecono¬ 
micas, uma avaliagao ecografica inicial, seguida 
por outra com 32 a 34 semanas de gestagao, 
ja serve para identificar muitos casos de CIUR 
(Cunningham et al., 2005). 


A suspeita de CIUR inicia-se quando ocorre dis¬ 
crepancy entre o tamanho uterino e a IG. O ta- 
manho uterino pode ser avaliado objetivamente 
pela medida da AU. 

Medidas seriadas da AU plotadas em curvas-pa- 
drao de crescimento sao utilizadas para rastrea- 
mento de CIUR (Figs. 11.12 e 11.13). Entre 18 
e 30 semanas de gestagao, a medida da AU 
em centimetres coincide com as semanas de 
gestagao. Se a medida for < 2 a 3 cm do es- 
perado, deve-se suspeitar de crescimento fetal 
inadequado (Cunningham et al., 2005). O maior 
problema em relagao ao rastreamento de CIUR 
pela medida seriada da AU isolada e a impre- 
cisao, pois o diagnostico pode ser mascarado 
ou incorreto em ate 50% dos casos, sendo, em 
geral, sobrediagnosticado (Resnik, 2002). En- 
tretanto, esses resultados nao devem diminuir 
a importancia do exame no pre-natal, pois essa 
medida e somente um metodo de screening na 
avaliagao do crescimento fetal, que, associado a 
fatores de risco maternos para CIUR, pode levar 
a investigagao ecografica adequada. 

Em gestagoes em que a IG e incerta, seja por 
DUM incerta ou por ecografias tardias, a avalia¬ 
gao do crescimento fetal fica mais complicada. 
Deve ser realizada por meio de exames ultras- 
sonograficos seriados com intervalo de 2 a 3 
semanas. A observagao de crescimento fetal es- 
perado para essa IG praticamente exclui a possi- 
bilidade de CIUR (Manning, 2000). 

O diagnostico de CIUR e sempre provavel, por- 
que so e confirmado ao nascimento, quando 
o recem-nascido e classificado como pequeno 
para a idade gestacional (PIG) conforme o seu 
peso e sua IG. A IG e calculada clinicamente ao 
nascimento por dois metodos: o Capurro e o 
Ballard. Mesmo assim, existem parametros para 
considerar CIUR patologico, pois a maioria des¬ 
ses recem-nascidos e constitucionalmente pe- 
quena, sendo apenas uma variante do normal. 

Os metodos ultrassonograficos sao aplicados 
ao diagnostico de CIUR de dois modos. Em 
primeiro lugar, sao usados para reconhecer a 
discrepancy entre a massa (peso) fetal espera- 
da e a observada para uma IG. Em segundo, 
sao empregados para determinar a etiologia, a 
severidade e o prognostico em relagao a dis¬ 
crepancy observada (Manning, 2000). Um 
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Figura 11.13 Altura uterina (em cm) para cada semana de amenorreia em relagao ao percentil 
(CLAP-948). 


diagnostico acurado e conhecido por meio da 
morfometria fetal, da morfologia e da avalia¬ 
gao funcional: quantidade de Kquido amnio- 
tico, avaliagao do bem-estar fetal e avaliagao 
pelo Doppler. 

Em relagao as gestantes em investigagao 
para CIUR que nao possuem uma IG confi- 
avel, recomenda-se um intervalo de 2 se- 
manas para comparagao dos parametros de 
crescimento. Isso porque a comparagao em 
intervalos mais curtos impossibilita a dife- 
renciagao de mudangas, devido ao erro da 
medida ultrassonografica. 

Estimativas sequenciais fetais com intervalo de 
duas semanas, em geral, produzirao um dos se- 
guintes padroes. A velocidade de crescimento 
pode ser paralela a curva de distribuigao normal, 
mas permanecera abaixo do percentil 10 (ou de 
outro percentil usado como ponto de corte). 
Nesses fetos, o diagnostico de feto pequeno 
normal e o mais provavel. Na ausencia de sinais 
funcionais de comprometimento, tais fetos re- 


querem avaliagao sequencial a cada duas sema¬ 
nas para confirmar a continuidade da velocida¬ 
de de crescimento normal, sendo o prognostico 
perinatal excelente. 0 segundo padrao observa- 
do e uma velocidade de crescimento diminuida, 
caindo os valores a cada medida, na qual os tes¬ 
tes de intervalo revelam uma diferenga maior da 
velocidade de crescimento esperada. Esses fetos 
podem ser considerados com CIUR e alteragao 
da condigao fetal (Manning, 2000). A Figura 
11.14 mostra o fluxograma para a investigagao 
de suspeita de CIUR por ecografia. 

A associagao entre oligoidramnio e restrigao de 
crescimento fetal patologica ja tern sido reco- 
nhecida ha muito tempo (Cunningham et al., 
2005; Manning, 2000), sendo mais observada 
nos fetos com insuficiencia uteroplacentaria. 
Tern sido detectada nesses fetos a presenga de 
hipoxemia e acidemia por analise do sangue de 
cordao e sabe-se que eles alteram a sua fun- 
gao renal e diminuem o debito urinario em 
resposta a episodios de hipoxemia, levando a 
diminuigao do volume de LA (Cunningham et 
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Figura 11.14 Fluxograma para investigagao de suspeita de CIUR por metodo dinamico com ecografia. 
A morfometria fetal e a avaliagao funcional estao intimamente relacionadas a etiologia, prognostico e 
orientagao de manejo. 

Fonte: Adaptada de Manning (2000). 


al., 2005; Manning, 2000). A mortalidade pe¬ 
rinatal aumenta conforme a diminuigao da 
medida vertical do maior bolsao de LA, medida 
essa que cai significativamente quando o maior 
lago mede < 2 cm (Manning, 2000). Recente- 
mente vem se estudando a melhor maneira de 
avaliar-se a quantidade de liquido amniotico. 
Acredita-se que o indice de liquido amniotico 
(ILA), por ter sido introduzido na pratica clinica 
de varios centres do mundo sem a avaliagao de 
qualquer estudo prospectivo para sua valida- 
gao, deve ser substituido pela medida vertical 
do maior bolsao para o diagnostico de oligoid- 
ramnio (medida vertical do maior bolsao < 2 x 
1) (Manning, 2009). Uma metanalise incluindo 
quatro ensaios clinicos randomizados (Nabhan; 
Abdelmoula, 2008) comparando ILA e medida 
do maior bolsao conclui que, quando o ILA e 
usado para diagnostico de oligoidramnio, sig¬ 
nificativamente mais casos sao diagnosticados, 
com mais indugoes de parto, mais cesareas por 


sofrimento fetal, sem vantagens em relagao aos 
desfechos perinatais. 

Mesmo que o peso estimado fetal tenha a me¬ 
lhor sensibilidade para identificar fetos com CIUR, 
existem ainda outros parametros que auxiliam no 
diagnostico de CIUR, como a avaliagao do grau 
placentario, o diametro cerebelar transverso, a 
medida do tecido adiposo subcutaneo no abdo- 
me fetal e o estudo Doppler da circulagao mater- 
no-fetal (Ott, 1997). Dentre esses parametros, o 
ultimo estudo contribui tanto para o diagnostico 
como para o seguimento dos fetos com CIUR. 

Quando se tem um provavel diagnostico de 
CIUR, esforgos devem ser feitos para avaliar 
a etiologia dessa restrigao de crescimento. 
A ultrassonografia novamente tem um pa- 
pel fundamental, pois, na presenga de mal- 
formagoes fetais, deve ser realizada cordo- 
centese ou amniocentese para avaliagao do 
cariotipo (Cunningham et al., 2005). 
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0 estudo Doppler e os 
mecanismos adaptativos 
fetais 

0 estudo Doppler proporciona muitas infor- 
magoes importantes sobre aspectos fetais, ma- 
ternos e placentarios em gestagoes com CIUR, 
assumindo o principal papel no seu manejo 
(Harman; Baschat, 2003). Atualmente, e bem 
estabelecido por numerosos ensaios cllnicos 
randomizados que o uso desse exame pode re- 
duzir significativamente a mortalidade perinatal, 
assim como a indugao de parto desnecessaria 
em fetos prematuros com CIUR (Alfirevic; Neil- 
son, 1995; Chauhan et al., 2009). 

Com a evolugao do conhecimento a respeito do 
processo inicial da placentagao, aprimorou-se o 
uso do Doppler na pesquisa da circulagao ma- 
terna e fetal, como preditor de CIUR e doengas 
hipertensivas maternas. Como um parametro 
unico, a presenga de incisura protodiastolica nas 
arterias uterinas no inicio do segundo trimestre 
(24 semanas) pode ser preditiva de disfungao 
placentaria, com consequente aumento de risco 
para desenvolvimento posterior de CIUR e pre- 
-eclampsia (Harman; Baschat, 2003). 

A combinagao da ultrassonografia convencional 
com o Doppler da arteria umbilical fetal confere 
um excelente valor preditivo para o diagnostico 
de CIUR, tanto que alguns autores consideram 
esse diagnostico duvidoso quando o estudo Do¬ 
ppler e normal (Harman; Baschat, 2003). A ultras¬ 
sonografia Doppler evidencia diferengas significa- 
tivas entre recem-nascidos PIG e recem-nascidos 
normais, ja que 34% dos recem-nascidos PIG tern 
Doppler alterado, em relagao a apenas 4% dos 
recem-nascidos normais (Ott, 1997). Alem disso, 
o Doppler e muito utilizado para diferenciar fetos 
com CIUR patologico (que requerem acompa- 
nhamento intensivo) daqueles fetos constitucio- 
nalmente pequenos (que podem ser manejados 
de maneira mais conservadora) (Baschat; Weiner, 
2000). Tambem e um instrumento importante 
para diferenciar CIUR de causa placentaria de 
outras etiologias, como aneuploidias e sindromes 
congenitas (Harman; Baschat, 2003). 

O estudo por Doppler a cores reproduz, mais 
precisamente, um mapeamento da circulagao 



fetal durante a gestagao, permitindo o diagnos¬ 
tico e a monitoragao de gestagoes de baixo e de 
alto risco para CIUR. Em uma gestagao normal, 
ha uma diminuigao na impedancia da arteria 
umbilical com o desenvolvimento da gravidez. 
Consequentemente, o fluxo diastolico aumenta 
em relagao ao fluxo sistolico, resultando em uma 
razao sistole/diastole (S/D) menor. Essas mudan- 
gas vasculares refletem a maturagao e o aumen¬ 
to da eficiencia no desenvolvimento cardiovas¬ 
cular fetal, que trabalha contra uma resistencia 
placentaria baixa, determinando boas condigoes 
para adequadas perfusao e oxigenagao do feto 
em formagao (Harman; Baschat, 2003). 

As trocas circulatorias anormais na placenta evi- 
denciadas no feto com CIUR sao ocasionadas 
por crescimento e desenvolvimento placentario 
inadequados. O dano placentario e geralmente 
cronico, iniciando-se com uma placenta peque- 
na, composta por alguns infartos placentarios. 
Nesses casos, a primeira anormalidade identifi- 
cada pelo Doppler e um aumento contfnuo de 
resistencia em ambos os lados da placenta - re- 
fletido no estudo Doppler como um aumento na 
resistencia das arterias uterinas bilateralmente 
- com a presenga de incisuras protodiastolicas. 
Se essa situagao se estabiliza, o feto se adapta, 
com um modesto declinio na sua curva de cres¬ 
cimento, sem comprometimentos futuros (Har¬ 
man; Baschat, 2003). 

Se a insuficiencia placentaria evolui, ocorrem 
progressives infartos placentarios, com forma¬ 
gao e deposigao de fibrina, o que pode remo¬ 
ver 50% ou mais da area de trocas placenta- 
rias. Como o processo e cronico, o feto pode 
compensar e se estabilizar novamente. Esses 
mecanismos cronicos de adaptagao incluem di¬ 
minuigao do crescimento somatico, diminuigao 
do tamanho do figado e redugao ou mesmo au- 
sencia da deposigao de gordura (Harman; Bas¬ 
chat, 2003). 

No momento em que aumenta a resistencia vas¬ 
cular placentaria, ocorre uma progressiva dete- 
rioragao na onda de fluxo da arteria umbilical, 
o que acarreta o inicio da resposta circulatoria 
sistemica fetal. Isso ocorre quando a p0 2 cai 
para 60% do normal (Harman; Baschat, 2003). 
O feto, entao, inicia o processo de adaptagao 
a um ambiente de hipoxia progressiva, criando 
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mecanismos compensatorios de redistribuigao 
do fluxo sanguineo para areas nobres do orga- 
nismo (como cerebro e circulagoes centrais) em 
detrimento de outros orgaos (como pulmoes 
e rins), havendo redugao no debito urinario e, 
consequentemente, diminuigao do volume de 
LA. A redistribuigao de fluxo sanguineo gerada 
pela hipoxia estimula a vasodilatagao cerebral, 
preservando no feto a CC, enquanto a CA pro- 
gressivamente diminui (Harman; Baschat, 2003; 
Manning, 2000). A arteria cerebral media (com- 
partimento fetal) e utilizada como parametro de 
avaliagao da diminuigao da resistencia vascular 
cerebral (Harman; Baschat, 2003). 

Todo esse quadro de deterioragao fetal pode 
ser acompanhado efetivamente por meio do 
estudo Doppler da arteria umbilical, no qual 
ocorre urn aumento da resistencia, com uma 
consequente redugao no fluxo diastolico final, 
que pode ser progressivo em fetos gravemente 
comprometidos, podendo chegar ate a uma au- 
sencia total de fluxo diastolico, diastole ausente 
(diastole zero) ou mesmo fluxo diastolico retro- 
grado ou reverso (diastole reversa) (Harman; 
Baschat, 2003). 

O aumento da resistencia vascular na arte¬ 
ria umbilical esta associado a um aumento 
progressivo na incidencia de eventos ad- 
versos fetais, como morte ao nascimento, 
oligoidramnio, baixo peso ao nascer e cesa- 
rea de urgencia por sofrimento fetal. Alem 
disso, associa-se tambem a problemas neo- 
natais, como acidose venosa umbilical, ne- 
cessidade de ressuscitagao cardiopulmonar, 
ventilacao mecanica por tempo prolongado 
e tempo de admissao prolongado em UTI 
neonatal (Baschat; Harman, 2001). 

Persistindo a deterioragao fetal progressiva, os 
mecanismos de adaptagao comegam a falhar, 
o que acarreta comprometimento da fungao 
cardiaca fetal. As causas da descompensagao 
cardiaca sao complexas: pos-carga aumenta- 
da, cardiomegalia hipertensiva, diminuigao 
do retorno venoso pela hipoperfusao placen- 
taria, insuficiencia coronariana e hipoxemia 
cardiaca. Na tentativa de evitar-se que o feto 
chegue ate esse nfvel de comprometimento, 
o Doppler da circulagao venosa vem sendo 
cada vez mais estudado, pois pode ter a van- 


tagem de refletir a fungao cardiaca e o padrao 
respiratorio fetal (Harman; Baschat, 2003). O 
Doppler venoso e muito efetivo em predizer 
complicagoes perinatais graves, manifestadas 
por mortalidade, acidemia, asfixia neonatal e 
necessidade de UTI neonatal (Baschat et al., 
2003). A onda "a", medida pelo Doppler do 
ducto venoso, torna-se progressivamente 
menor com a piora da fungao cardiaca fetal. 
A onda "a" retrograda ocorre em fetos com 
CIUR grave e representa iminencia de morte 
fetal. Pode estar associada a pulsagoes na veia 
umbilical, refletindo importante acidose e hi¬ 
poxemia fetais (Harman; Baschat, 2003). Mais 
detalhes podem ser obtidos no Capitulo 13, 
Avaliagao da saude fetal. 

Resumidamente, o feto humano adapta-se aos 
efeitos da insuficiencia placentaria. Quando es- 
sas adaptagoes falham, a deterioragao fetal e 
manifestada por modificagoes circulatorias que 
podem ser detectadas pelo estudo Doppler. 

Componentes essenciais na avaliagao do 
feto com CIUR sao o Doppler arterial (arte- 
rias uterinas [compartimento materno], ar¬ 
teria umbilical [compartimento placentario] 
e arteria cerebral media [compartimento 
fetal]) e o Doppler venoso (para detalhes 
sobre a fungao cardiovascular). 


Manejo do crescimento 
intrauterino restrito 

Manejo anteparto 

O manejo clinico de uma gestagao com CIUR e 
complexo. A estrategia ideal ira depender da IG 
ao diagnostico, da etiologia do CIUR, da pro- 
babilidade de sobrevivencia fetal extrauterina e 
do nfvel de experience e recursos tecnologicos 
da instituigao de tratamento (Kramer; Weiner, 
1997). As gestagoes com CIUR devem ser ma- 
nejadas em um centra terciario, em virtude das 
possfveis complicagoes perinatais. Um piano de 
assistencia materno-fetal deve consistir em con- 
trole da evolugao materna durante o pre-natal, 
avaliagao ultrassonografica do crescimento fe¬ 
tal, monitoragao do bem-estar fetal e aquilo que 
e mais importante no acompanhamento dessa 
gestagao: o estudo Doppler. 
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Tentativas de aumento do 
crescimento fetal 

Devemos ter em mente que a descoberta de 
uma etiologia para o CIUR capaz de ser modifi- 
cada no pre-natal e rara, embora se deva tentar 
inverter ou modificar o padrao de crescimento 
anormal. Quanto a terapeutica propriamente 
dita, e preciso reconhecer que nao ha trata- 
mento especifico. Entretanto, existem pequenas 
evidences derivadas de ensaios clinicos rando- 
mizados que apontam beneficios no tratamento 
antenatal dos fetos com CIUR. 

0 controle dos fatores de risco deve ser o pas- 
so inicial no manejo do CIUR, dispensando-se 
especial atengao ao tabagismo. Por mais que 
nao existam evidences que comprovem que o 
repouso melhora o crescimento fetal ou os des- 
fechos perinatais associados ao CIUR, muitos 
obstetras orientam repouso em decubito late¬ 
ral esquerdo (DLE), a fim de proporcionar uma 
melhor perfusao uteroplacentaria (Cunningham 
et al., 2005). Dentro desse mesmo nlvel de evi¬ 
dence, a atividade flsica diaria tambem deve 
ser limitada. Nao ha evidences cientificas que 
justifiquem a internagao hospitalar de gestantes 
com CIUR para repouso, pois, alem de inefetiva 
e de alto custo, tambem se torna inconveniente 
para o casal (Say; Gulmezoglu; Hofmeyr, 2004). 

Uma gestante necessita de uma dieta de 2.100 
a 2.300 calorias por dia para oferecer um bom 
substrato para o desenvolvimento fetal. No ul¬ 
timo trimestre da gestagao, e necessario um 
incremento de aproximadamente 300 calorias 
extras por dia. A composigao da dieta parece ter 
menos importance do que o total de calorias. 
A suplementagao alimentar a gestantes com 
CIUR tern sido investigada com alguns nutrien- 
tes, como carnitina, aminoacidos e solugoes de 
glicose. Por mais que alguns estudos mostrem 
alguns beneficios, e imperativo que se realizem 
trabalhos bem delineados e com amostras maio- 
res para que sejam detectados efeitos adversos 
com essa pratica. Portanto, atualmente nao e 
indicada a suplementagao de nutrientes a ges¬ 
tantes com CIUR (Chauahn et al., 2009; Say; 
Gulmezoglu; Hofmeyr, 2004). 

Os betamimeticos, alem de relaxarem a muscu- 
latura uterina e as estruturas vasculares, agem 
sobre o metabolismo da glicose. Teoricamente, 


ocorre uma promogao no crescimento fetal pro- 
vocado por aumento da glicose circulante e di- 
minuigao da resistencia placentaria. Entretanto, 
em dois estudos pequenos comparando o uso 
de betamimeticos e placebo em gestantes com 
fetos com baixo peso, nao houve diferengas sig- 
nificativas entre os dois grupos (Say; Gulmezo¬ 
glu; Hofmeyr, 2004). 

Alem disso, outros tratamentos tern sido tes- 
tados no CIUR, incluindo os bloqueadores dos 
canais de calcio, a terapia materna com oxige- 
nio, a expansao do volume plasmatico materno, 
assim como heparina e baixas doses de aspirina. 
Entretanto, nenhum deles tern se mostrado efi- 
caz (Chauahn et al., 2009; Resnik, 2002). 

Avaliagao da saude fetal 

Atualmente, alem do estudo Doppler comenta- 
do anteriormente, existem outros meios de ava¬ 
liagao do bem-estar fetal em gestagoes de alto 
risco: a monitoragao cardlaca anteparto (CTG) 
e o perfil bioflsico fetal (PBF). Mais detalhes so¬ 
bre esses testes estao no Cap. 13, Avaliagao da 
saude fetal. Os metodos nao invasivos de avalia¬ 
gao da vitalidade fetal, quando adequadamente 
realizados e interpretados, permitem estimar a 
probabilidade de acidose. 

A sequencia de alteragao das atividades bioflsi- 
cas fetais em caso de hipoxia obedece a ordem 
inversa de sua instalagao durante a embrioge- 
nese. Dessa maneira, a frequencia cardlaca fe¬ 
tal e o primeiro parametro a alterar-se; a seguir, 
altera-se o padrao dos movimentos respiratorios 
fetais, dos movimentos corporais e, por ultimo, 
altera-se o tonus, que sao marcadores agudos 
da vitalidade fetal. Por meio do mecanismo 
de redistribuigao do fluxo sangulneo fetal se- 
cundario a hipoxemia cronica, ocorre uma di- 
minuigao progressiva do volume de LA, sendo 
considerado um marcador cronico da vitalidade 
fetal (Harman; Baschat, 2003). Em fetos muito 
comprometidos com CIUR severo, pode haver 
uma descompensagao aguda da condigao fetal. 
Nessa circunstancia, recomenda-se que os testes 
de avaliagao fetais sejam realizados com maior 
frequencia, ate mesmo duas vezes por dia (Man¬ 
ning, 2009). 

Ao integrarmos os testes de avaliagao fetal, 
o estudo Doppler e os parametros biofisicos 
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fetais (CTG e PBF), podemos permitir que a 
gestagao prossiga, minimizando o impacto 
da prematuridade e protegendo contra da- 
nos fetais irreversiveis (Harman; Baschat, 
2003) (Tab. 11.1). 

Fetos proximos do termo 
(> 34 semanas) que apresentam 
crescimento intrauterino restrito 

A interrupgao da gestagao e a melhor conduta 
para os fetos com CIUR que ja estao a termo 
(Cunningham et al., 2005). Os fetos proximos 
do termo deverao nascer quando surgirem evi¬ 
dences de evolugao desfavoravel da gestagao, 


como hipertensao materna, oligoidramnio, 
falha no crescimento fetal em urn perfodo de 
acompanhamento de 2 a 3 semanas, PBF baixo 
(< 6 em 10) ou se o Doppler da arteria umbilical 
revelar ausencia de fluxo distolico ou fluxo re- 
verso (Resnik, 2002). 

Se houver duvidas em relagao ao momento de 
indicar a interrupgao da gestagao, a paciente 
devera permanecer em acompanhamento con- 
tinuo do bem-estar fetal. O Doppler da arteria 
umbilical deve ser realizado quinzenalmente, e o 
PBF, junto com o MAP, semanalmente (Kramer; 
Weiner, 1997). A avaliagao ultrassonografica 


Tabela 11.1 Avaliagao fetal integrada no CIUR 


Resultado dos testes fetais 

Interpretagao 

Manejo recomendado 

-> CA < percentil 5; CC/CA 

-> CIUR diagnosticado 

-> 

Intervengao somente por 

elevada 

-> Asfixia rara 


fatores obstetricos ou 

-> PBF a 8; volume de LA normal 

-> Risco aumentado de 


maternos 

-> AU anormal 

sofrimento fetal intraparto 

-> 

PBF semanal 

-> ACM normal 


-> 

Doppler a cada 2 semanas 

-> CIUR 

-> CIUR com preservagao 

-> 

Intervengao por fatores 

-> PBF a 8; volume de LA normal 

cerebral 


obstetricos, maternos ou feto 

-> AU com ausencia de diastole 

-> Possivel hipoxemia; asfixia rara 


> 34 semanas de IG 

ou diastole reversa 

-> Risco aumentado de 

-> 

PBF 3 x/semana 

-> ACM com resistencia 
diminuida 

sofrimento fetal intraparto 

-> 

Doppler AU, ACM, Doppler 
venoso semanal 

-> CIUR 

-> CIUR com preservagao 

-> 

> 34 semanas de IG: 

-> ACM com resistencia 

cerebral 


interrupgao 

diminuida 

-> Inicio do comprometimento 

-> 

< 32 semanas de IG: 

-> Oligoidramnio 

fetal 


corticoide (maturidade fetal); 

-> PBF > 6 

-> Hipoxemia e comum 


repetir todos os testes em 24 

-> Doppler venoso normal 

Possivel acidemia e asfixia 
-> Hipoxemia e comum 


horas 

-> CIUR 

CIUR com preservagao 

-> 

> 32 semanas de IG: 

-> Oligoidramnio 

cerebral 


interrupgao 

-> PBF > 6 

-> Comprometimento fetal 

-> 

< 32 semanas de IG: 

-> Doppler venoso alterando-se, 

-> Hipoxemia e comum 


individualizar os casos; 

mas fluxo na veia umbilical 
ainda normal 

-> Acidemia e asfixia sao comuns 


corticoide (maturidade fetal); 
manter CTG continua; repetir 
todos os testes para definir o 
momento da interrupgao 

-> CIUR 

-> CIUR com descompensagao 

-> 

Se feto viavel, interrupgao em 

-> PBF £ 6 

-> Instabilidade cardiovascular 


centra terciario, com boas 

-> Doppler venoso alterado, com 

Hipoxemia 


condigoes de atendimento em 

fluxo pulsatil na veia umbilical 

-> Acidemia e asfixia sao comuns 
-> Mortalidade perinatal alta 
-> Morte iminente 


UTI neonatal 


CA, circunferencia abdominal; CC, circunferencia cefalica; AU, arteria umbilical; ACM, arteria cerebral media; CTG, 
cardiotocografia. 

Fonte: Adaptada de Harman e Baschat (2003). 
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para avaliar o crescimento fetal deve ser repe- 
tida a cada 2 a 3 semanas (Kramer; Weiner, 
1997). A evidencia de maturidade pulmonar 
fetal e suficiente para indicar o parto em fetos 
com CIUR proximos do termo (Resnik, 2002). 

O maior numero de informagoes sobre a 
condigao fetal deve ser coletado, e esse nu¬ 
mero nunca deve ser considerado apenas 
urn parametro isolado na decisao da inter- 
rupgao da gestagao (Harman; Baschat, 2003). 

Fetos distantes do termo 
(< 34 semanas) que apresentam 
crescimento intrauterino restrito 

Acredita-se que a maturidade pulmonar fetal es- 
teja acelerada no CIUR (Cunningham et al., 2005). 
Entretanto, fetos com menos de 34 semanas e 
que provavelmente necessitarao de interrupgao 
da gestagao beneficiam-se do uso de corticoste- 
roides na prevengao de sindrome da angustia res- 
piratoria e de hemorragias cerebrais, diminuindo a 
morbimortalidade perinatal (Resnik, 2002). 

Fetos com CIUR longe do termo, viaveis, que es- 
tao evoluindo bem, tambem sao acompanhados 
na sua curva de crescimento a cada 2 a 3 sema¬ 
nas, com estudo Doppler mensal e PBF semanal. 
Os fetos que apresentarem evolugao desfavora- 
vel com progressivas alteragoes no estudo Do¬ 
ppler deverao ser monitorados com maior fre¬ 
quence, e cada caso deve ser individualizado, 
medindo-se o risco de dano fetal e ate mesmo 
de morte fetal com a manutengao da gestagao 
versus o risco da prematuridade (Cunningham 
et al., 2005). Estudos recentes corroboram que 
a morbidade e a mortalidade sao determinadas 
principalmente pela idade gestacional e pelo 
peso ao nascimento e nao por testes anormais 
de vitalidade fetais anteparto. Alem disso, nao 
ha evidences de que a conduta de interrupgao 
baseada nesses testes antenatais previnam se- 
quelas neurologicas a longo prazo (Chauhan et 
al., 2009; Thornton et al., 2004). 

Mudangas na circulagao venosa fetal de- 
tectadas pelo estudo Doppler geralmente 
acontecem apos as anormalidades detecta- 
das na circulagao arterial e sao indicativas 
de grave comprometimento fetal e inter¬ 
rupgao imediata da gestagao, independen- 
temente da IG (Resnik, 2002). 


Manejo intraparto 

O modo de parto e decidido conforme a etiolo- 
gia do CIUR, o grau de comprometimento fetal, 
a evidencia de acidemia, a IG e a quantidade de 
LA (Kramer; Weiner, 1997). Cada caso deve ser 
individualizado na escolha da via de parto mais 
adequada. 

O CIUR geralmente e secundario a insuficiencia 
placentaria, e essa situagao, na maioria das ve- 
zes, e agravada no momento do parto. Durante 
o trabalho de parto, essas gestagoes devem ser 
monitoradas por cardiotocografia, com o intuito 
de detectar sinais de sofrimento fetal. As com¬ 
plicagoes perinatais, como asfixia e eliminagao 
de meconio, sao achados comuns nos fetos 
mais comprometidos. Assim, o atendimento 
neonatal deve ser rapido e eficiente. 


Complicates neonatais e 
sequelas a longo prazo 

O CIUR aumenta o risco de mortalidade perinatal, 
sendo responsavel por aproximadamente 26% 
dos natimortos (Morrison; Olson, 1985). Quando 
presente, traz urn risco sete vezes maior de mor¬ 
talidade perinatal, sendo particularmente acentu- 
ado no aumento do risco de morbidade perinatal 
grave (Manning, 2000). Esse risco neonatal e ain- 
da maior em recem-nascidos muito prematuros 
com CIUR, com peso entre 501 e 1.550 g, pois 
sao associados a urn risco maior de morte neona¬ 
tal, enterocolite necrosante e sindrome da angus¬ 
tia respiratoria (Bernstein et al., 2000). 

Excluindo-se os casos de CIUR secundarios a 
aneuploidias, malformagoes congenitas e infec- 
goes fetais, os demais fetos permanecem em urn 
estado de ma oxigenagao cronica e deprivagao 
de nutrientes, o que pode resultar em muitas 
complicagoes ao nascimento, como asfixia pe¬ 
rinatal, encefalopatia isquemica neonatal, as- 
piragao de meconio, policitemia, hipoglicemia 
neonatal, hipotermia e outras complicagoes 
metabolicas. Dessa forma, e imperativo otimizar 
o tempo do trabalho de parto, evitando a pro¬ 
gressiva hipoxia e oferecendo urn atendimento 
neonatal imediato (Resnik, 2002). 

Em relagao ao desenvolvimento neurologico a 
longo prazo dos recem-nascidos que apresenta- 
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ram CIUR, os resultados dos estudos ainda sao 
muito conflitantes (Cunningham et al., 2005). 
Alguns mostram que as criangas que tiveram 
CIUR apresentaram urn grau de quociente de 
inteligencia (Ql) que varia entre normal e pouco 
diminuido. Esses achados sao estatisticamente 
significativos, mas irrelevantes na pratica clinica. 
Estudos subsequentes confirmam aumento de 
risco para um pior desenvolvimento intelectual 
e menor capacidade de aprendizado na escola 
(Geva et al., 2006; Leitner et al., 2007; Leonard 
et al., 2008). Alem disso, ja foi demonstrada 
uma significativa associagao entre CIUR e para- 
lisia cerebral. Os piores desfechos tern sido ob- 
servados nas criangas com CIUR grave que nas- 


ceram prematuras e apresentaram deterioragao 
importante no fluxo umbilical (Resnik, 2002). 

Evidences mais recentes sugerem que fetos que 
apresentam CIUR ou baixo peso ao nascimento 
compensam o ambiente hostil em que viveram 
desenvolvendo uma sfndrome metabolica mais 
tarde em suas vidas, com aumento de risco para 
o desenvolvimento de hipertensao, dislipidemia, 
intolerance a glicose e cardiopatia isquemica. 
Essa sindrome e descrita na literatura como "hi- 
potese de Barker", sugerindo que a morbimorta- 
lidade na vida adulta e pre-determinada a partir 
da vida fetal e neonatal (Kanaka-Gantenbein; 
Mastorakos; Chrousos 2003; Kaijser et al., 2008). 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Marque a alternativa incorreta em relagao 
ao crescimento intrauterino restrito (CIUR): 


a. Deve-se suspeitar de alteraqoes 
cromossomicas em fetos que apresentam 
CIUR precocemente na gestagao. 

b. No CIUR assimetrico ou tipo II, a 
circunferencia abdominal (CA) esta 
diminuida em relagao as outras medidas 
fetais. 

c. Em pacientes com data da ultima 
menstruaqao (DUM) incerta e sem 
ecografia precoce na gestagao, o 
diagnostico de CIUR so pode ser realizado 
avaliando-se a velocidade de crescimento 
fetal por meio de ecografias sequenciais. 

d. 0 repouso e comprovadamente eficaz 
no tratamento de gestantes com CIUR, 
principalmente se indicado no terceiro 
trimestre da gestagao. 

e. Em relagao ao modo de parto, os casos 
devem ser individualizados, ja que as 
complicagoes perinatais, como asfixia e 
eliminagao de meconio, sao comuns. 


2. Marque a alternativa correta em relagao ao 

estudo Doppler no CIUR: 

a. 0 estudo Doppler tern importancia 
somente no diagnostico de CIUR, nao 
contribuindo para seu manejo. 

b. 0 Doppler da arteria umbilical confere 
urn excelente valor preditivo para o 
diagnostico e prognostico de fetos com 
CIUR. 

c. A primeira alteragao no estudo Doppler 
de urn feto com CIUR e a diminuigao da 
resistencia vascular na arteria cerebral 
media (ACM). 

d. 0 compartimento placentario e avaliado 
pelo Doppler das arterias uterinas. 

e. 0 feto com CIUR so inicia o processo 
de acidose e hipoxemia quando ha 
alteraqoes no Doppler da circulagao 
venosa. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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A explosao da incidencia de gestagoes geme- 
lares nas ultimas decadas tem acompanhado o 
crescimento do uso das tecnicas de reprodugao 
assistida. No Reino Unido, a incidencia de ge¬ 
melaridade aumentou de 9,95 para 14,47 por 
1.000 nascidos vivos de 1982 a 1998 (Taylor, 
2006). Nos Estados Unidos, em 2003, a taxa de 
nascimentos gemelares foi de 31,5 nascimen- 
tos gemelares para 1.000 nascidos vivos. Desde 
1980, o numero de gemeos tem aumentado em 
75%, e a taxa de gemelaridade, em 66% (Mar¬ 
tin, 2007). A mortalidade perinatal na gemela¬ 
ridade tem sido reduzida de forma significativa 
nos ultimos 20 anos, mas permanece mais alta 
do que a taxa para gestagoes unicas durante 
toda a gestagao (Martin, 2007; Devoe; Ware, 
1995). No Reino Unido, a mortalidade perinatal 
e de 37, 52 e 231 por 1.000 nascimentos para 
gestagoes gemelares, trigemelares e multigeme- 
lares, respectivamente (Taylor, 2006). 

Desse modo, a gemelaridade e responsavel por 
12 a 15% de todas as modes neonatais. 

O risco de nascimento de uma crianga com 
paralisia cerebral e oito vezes maior em 
gemelares e 47 vezes maior em trigemela¬ 
res em comparagao com a gestagao de feto 
unico. 

Alem disso, praticamente todos os riscos ma- 
ternos estao aumentados determinando que 
gestagoes gemelares sejam manejadas em 
centros de referenda (Taylor, 2006). No Hospi¬ 
tal de Clinicas de Porto Alegre (HCPA), a preva¬ 
lence de partos gemelares e de 8,9 por 1.000 
nascidos vivos. 


As taxas populacionais de gemelaridade es- 
pontanea variant com a etnia, com a historia 
familiar materna, com a paridade, com a idade 
materna e com o uso de medicagoes induto- 
ras da ovulagao. Varios fatores tem contribuido 
para o aumento do numero de gemelares, no 
entanto o fator mais importante para esse in- 
cremento deve-se ao aumento do acesso das 
pacientes as tecnicas de reprodugao assistida 
(Luke; Mantin, 2004). Como muitas mulheres 
atrasam o desejo de ter filhos e a gemelaridade 
esta associada ao aumento da idade materna, 
ha um aumento da chance de gemelaridade. O 
amplo uso de tecnicas de reprodugao assistida 
esta intimamente associado a esse aumento, 
devido ao uso de medicagoes indutoras da ovu¬ 
lagao e a transference de multiplos embrioes 
nas pacientes submetidas a fertilizagao in vitro 
(FIV). Dados do Reino Unido demonstram que 
a diminuigao do numero de embrioes transfe- 
ridos (transference seletiva ou transference 
de embriao unico) tem reduzido a incidencia 
de gestagoes multigemelares. Dessa forma, de 
1982 a 1998, a taxa de trigemelaridade au¬ 
mentou 400% (de 0,12 para 0,48 trigemelares 
por 1.000 nascidos vivos); porem, de 1999 a 
2004, essa taxa diminuiu 37% (de 0,48 para 
0,3 trigemelares por 1.000 nascidos vivos). No 
entanto, essa diminuigao da trigemelaridade 
foi acompanhada pelo aumento da gemelari¬ 
dade (Taylor, 2006). Esse e um ponto de crucial 
importancia, visto que os custos economicos, 
sociais e emocionais da gemelaridade e prin- 
cipalmente da multigemelaridade sao imen- 
sos. O impacto economico da gemelaridade 
nos custos de atengao a saude nos primeiros 5 
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anos de vida e duas vezes maior para cada nas- 
cimento em comparagao com um nascimento 
proveniente de uma gestagao unica (Norman 
et al., 2009). O impacto da prematuridade nes- 
sas gestagoes e ainda maior e potencializa toda 
uma cascata de acontecimentos. 

Ainda que a maior parte da morbimortalidade 
da gemelaridade esteja relacionada com a pre¬ 
maturidade, outros fatores contribuem para esse 
maior numero de complicagoes. 0 crescimento 
intrauterino restrito (CIUR), as anomalias con- 
genitas, as apresentagoes anomalas, a doenga 
hipertensiva induzida pela gestagao, as anorma- 
lidades placentarias, o descolamento prematura 
de placenta e os problemas relacionados com o 
parto sao as causas do maior risco (Chescheir, 
2004). Esse aumento da taxa de gemelaridade 
nas ultimas duas decadas acabou por determi- 
nar um aumento da taxa de nascimentos pre- 
maturos nos Estados Unidos para 12,3%. A 
prematuridade e a mais importante complicagao 
da gestagao, tendo sido relatado que 48% dos 
gemeos nascem antes de 34 semanas, contra 
9,7% de gestagoes unicas (Roberts; Morrison, 
1998). A gestagao gemelar e uma situagao de 
alto risco para nascimento antes de 37 semanas 
e com baixo peso. Acredita-se que 75% do au¬ 
mento da mortalidade perinatal associada a ges¬ 
tagao gemelar possa ser atribufda a prematuri¬ 
dade e as suas consequencias (Carroll; Yeomans, 
2006). A prematuridade esta tambem associada 
a diminuigao no rendimento escolar. Alem disso, 
as complicagoes proprias da gestagao gemelar, 
como os acidentes e malformagoes funiculares, 
a sindrome de transfusao feto-fetal e a discor¬ 
dance entre crescimento de gemelares sao fa- 
tores que exemplificam os cuidados necessarios 
no acompanhamento da gestagao com o objeti- 
vo de alcangar um bom resultado neonatal. 


Zigozidade e corionicidade 

As gestagoes multiplas ocorrem pela fertilizagao 
de mais de um oocito em um ciclo menstrual 
ou pela divisao de um embriao. As gestagoes di- 
zigoticas sao mais comuns, sendo responsaveis 
em media por 80% das gestagoes gemelares 
(Norwitz; Edusa; Park, 2005). Os gemeos dizigo- 
ticos sempre apresentam duas placentas (dico- 
rionica) e duas bolsas amnioticas (diamniotica). 



Os gemeos monozigoticos podem ou nao apre- 
sentar placentas e bolsas separadas. Em relagao 
as massas placentarias, os gemeos podem ser 
mono ou dicorionicos e, em relagao as bolsas, 
mono ou diamnioticos. A reprodugao assistida 
esta associada, na maioria das vezes, ao aumen¬ 
to da incidencia de gestagoes dizigoticas, pela 
transference de mais de um embriao; no entan- 
to, tambem ha um aumento de duas vezes no 
risco de gestagoes monozigoticas. A incidencia 
de gestagao monozigotica por meio de concep- 
gao natural e estimada em 0,4% e, por meio de 
reprodugao assistida, em 0,9%. Esse aumento e 
maior em pacientes que tiveram a transference 
embrionaria realizada na fase de blastocisto (OR 
4,25 vezes) e naquelas submetidas a ICSI (OR 
2,25) (Vitthala etal., 2009). 

Em cerca de um tergo dos gemelares monozigo¬ 
ticos, a divisao da massa embrionaria ocorre nos 
tres primeiros dias apos a fecundagao. Esses ge¬ 
melares serao dicorionicos e diamnioticos. Em 
dois tergos dos casos, a divisao acontece entre o 
3° e o 9° dia, quando a diferenciagao da massa 
placentaria ja ocorreu, mas a da bolsa amnioti- 
ca ainda nao. Esses gemeos serao monocorioni- 
cos e diamnioticos. Em 2% dos casos, a divisao 
acontecera apos o 9 a dia, quando a formagao 
da bolsa ja tiver ocorrido, dando origem a um 
par de gemeos monocorionicos e monoamnio- 
ticos. Se a divisao ocorrer apos o 12 s dia, nao 
havera a divisao completa e a gemelaridade 
sera imperfeita (gemeos "Siameses"). 

Em relagao ao prognostico da gestagao, o prin¬ 
cipal fator a ser considerado e a corionicidade. 
Gemeos monozigoticos, porem dicorionicos, 
tern mortalidade semelhante aos monozigoti¬ 
cos. Gemeos monocorionicos possuem um au¬ 
mento de cinco vezes no risco de perda fetal/ 
perinatal; um aumento de 10 vezes no risco de 
paralisia cerebral e uma incidencia duas vezes 
maior de CIUR (Vitthala et al., 2009; Cleary-Gol- 
dman; D'alton, 2008). Esses riscos estao associa- 
dos a presenga de anastomoses vasculares entre 
os leitos placentarios. 


Diagnostico 

O diagnostico de gestagao gemelar, que antes 
era centrado em medidas clinicas, hoje e reali- 
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zado principalmente pela ultrassonografia (US) 
de 1° e 2° trimestre. Um dos poucos beneffcios 
comprovadamente definido do uso rotineiro da 
US no 1 a trimestre e o de realizar precocemente 
o diagnostico das gestagoes multiplas. Estudos 
populacionais tem demonstrado a capacidade de 
a ultrassonografia identificar precocemente as 
gestagoes gemelares (Persson; Grennert, 1979). 
A suspeita de gestagao multipla inicia com dados 
de anamnese. A presenga de gemelaridade dizi- 
gotica na famflia, historia de tratamento para in- 
fertilidade e a ocorrencia de hiperemese gravldi- 
ca podem levar a suspeita de gemelaridade. No 
exame fisico, a discrepancy entre o tamanho do 
utero e a idade gestacional e a ausculta de mais 
de um foco de BCF tambem sao outros sinais de 
suspeigao. Niveis de HCG excessivamente ele- 
vados para a idade gestacional tambem podem 
estar presentes na gestagao multipla. 0 diagnos¬ 
tico definitivo, porem, e dado por metodos de 
imagem, especialmente a ultrassonografia. 

Quando a gemelaridade e diagnosticada no 
I s trimestre por US, constata-se uma alta taxa 
de mortalidade de gemelar (Persson; Grennert, 
1979). Outros estudos posteriores comprova- 
ram esses achados, com maior sensibilidade e 
especificidade da US, demonstrando tambem 
que pode haver morte e reabsorgao de um ge¬ 
melar em ate dois tergos dos casos (Woo, 2000; 
Johnson; Zhang, 2002). Alem disso, outras pes- 
quisas mostram que 14% (8 a 36%) das ges¬ 
tagoes multiplas tern redugao espontanea para 
gestagao unica ate o final do I s trimestre. O fe- 
nomeno de "desaparecimento" de um gemelar 
pode ocorrer ate 14 semanas sem modificar o 
risco ou o prognostico da gestagao (Norwitz; 
Edusa; Park, 2005). 

O diagnostico diferencial da gemelaridade deve 
ser realizado com erro de idade gestacional, ma- 
crossomia fetal, polidramnio, mola hidatidifor- 
me e tumores uterinos. Quanto mais precoce for 
o diagnostico da gemelaridade, mais adequado 
sera o manejo das complicagoes e dos riscos ine- 
rentes a essa condigao. 


Determinate) da corionicidade 

O passo-chave no manejo de uma gestagao 
multipla e a adequada determinagao da co¬ 


rionicidade. O melhor momento e durante o 
I s trimestre, sendo realizado por meio de US 
com uma acuracia que pode alcangar 100% 
(Monteagudo; Timor-Tritsch; Sharma, 1994). 
A determinagao da corionicidade e feita pela 
ecografia e utiliza tres parametros: sexo fe¬ 
tal, nurnero de placentas e caracterlsticas da 
membrana entre os dois sacos gestacionais. A 
zigocidade de um par de gemelares so pode 
ser determinada por testes geneticos, mais 
tardiamente na gestagao ou apos o nascimen- 
to, nao sendo realizada normalmente por nao 
apresentar beneffcio ao acompanhamento da 
gestagao, acrescentando o risco inerente ao 
procedimento invasivo. 

O momento mais adequado para o diagnos¬ 
tico e entre 6 e 8 semanas. Apos 9 semanas, 
nas gestagoes dicorionicas ha uma projegao 
central de tecido placentario semelhante a um 
dedo entre duas membranas amnioticas com 
imagem ecografica semelhante a letra grega 
lambda (\). Ainda que a presenga de sinal do 
lambda seja compatlvel com a gestagao dicori- 
onica, sua ausencia so e realmente compatlvel 
com monocorionicidade quando a US for reali¬ 
zada no 1 a trimestre, pois o corio e reabsorvido 
no 2 a trimestre (Finberg, 1992). No 1 a trimestre, 
a ausencia de sinal do lambda, com a presenga 
de uma fina membrana entre os gemeos, e alta- 
mente sugestiva de monocorionicidade, sendo 
considerado como sinal do "T". Gemeos de se- 
xos diferentes sao sempre dizigoticos e, portan- 
to, dicorionicos. No 2 s trimestre, a discordancia 
de sexos confirma dizigocidade e dicorionicida- 
de; exceto em raros casos (Souter et al., 2003). 
Se as placentas sao separadas, a gestagao tam¬ 
bem e dicorionica. Em cerca de dois tergos dos 
casos, os gemeos sao do mesmo sexo e podem 
ser mono ou dicorionicos. O que ocorre, porem, 
com o avangar da gestagao e que mesmo pla¬ 
centas separadas se tornam tao proximas que 
muitas vezes nao e visualizada qualquer divisao 
entre as duas massas placentarias. Nesses casos, 
torna-se necessario caracterizar a membrana 
intergemelar. Apos 20 semanas, essa imagem 
desaparece e pode tornar impossfvel a deter¬ 
minagao ultrassonografica da corionicidade. A 
deteegao de anastomoses arterioarteriais confir¬ 
ma a monocorionicidade, podendo tambem ser 
utilizada. 
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Exacerbaqao da adapta^ao 
materna a gravidez 

A resposta fisiologica materna a gravidez esta 
marcadamente aumentada na gravidez mul- 
tipla. 0 volume e trabalho cardfacos aumen- 
tam em relagao as gestagoes unicas. 0 volume 
uterino e de liquido amniotico tambem estao 
aumentados, elevando a pressao intra-abdomi¬ 
nal. Ha maior compressao pulmonar e ureteral, 
bem como e maior o sedentarismo materno. 
Alguns trabalhos tern demonstrado urn OR = 
2,4 vezes maior para anemia em relagao as 
gestagoes unicas (Blickstein, 1997). Esses fa- 
tores contribuem para modificar a resposta 
materna aos agentes anestesicos, assim como 
para aumentar o risco de aspiragao e hipoten- 
sao supina. 0 nivel serico de hormonios esta 
tambem marcadamente aumentado, com nf- 
veis maiores de progesterona, estradiol, estriol, 
hormonio lactogenio placentario, gonadotrofi- 
na corionica e a-fetoprotefna. 



Complicates da gravidez 
multipla 



As complicagoes na gemelaridade (Tab. 12.1), 
ocorrem em cerca de 80% das gestagoes e sao 
3,2% mais frequentes do que nas com feto uni- 
co (Norwitz; Edusa; Park, 2005). 


Tabela 12.1 Complicagoes ocorridas em 

gestagoes gemelares no HCPA entre 
1986 e1996 


Complicagoes 

Frequencia (%) 

Nascimentos pre-termo 

138(42,7) 

Trabalho de parto pre-termo 

98 (30,3) 

Pre-eclampsia 

56(17,3) 

Ruptura prematura de 
membranas 

16(4,95) 

Morte fetal 

9 (2,78) 

Outros 

20(6,19) 

Total 

337(100) 


Fonte: Ramos e colaboradores (2000). 


1. Prematuridade 

A prematuridade e a principal complicagao das 
gestagoes gemelares. A frequencia de infcio es- 
pontaneo do trabalho de parto antes do termo 
esta significativamente aumentada em gestagoes 
gemelares, muitas vezes precedido por ruptura 
prematura de membranas (Fig. 12.1). Na geme¬ 
laridade, as taxas de trabalho de parto pre-termo 
variant de 20 a 75% (Roberts; Morrison, 1998; 
Garite et al., 2004). Estudos de medida ultrasso- 
nografica do colo uterino em gestagoes de feto 
unico podem ser efetivos para detectar urn risco 
aumentado de parto pre-termo. Em gemelares, 
o comprimento cervical abaixo de 2 cm ou do 
percentil 5 apresenta 100% de predigao para 
parto prematura antes de 28 semanas. O colo 
curto tambem e mais prevalente em gestagoes 
gemelares do que nas unicas (Sullivan; Newman, 
2004). Recentemente, urn estudo demonstrou 
que nao ha beneficio do uso de progesterona 
vaginal na prevengao de parto pre-termo em 
gestagoes gemelares (Norman et al., 2009). 

Varias medidas comumente tomadas para manejo 
da prematuridade, nas gestagoes unicas, podem 
acrescentar riscos significativos na gemelaridade, 
aumentando inclusive a chance de mortalidade 
materna. Como gestantes com gestagao gemelar 
tern maior sobrecarga cardfaca e maior permea- 
bilidade das membranas vasculares, a hidratagao 
endovenosa e o uso de drogas (3-mimeticas, por 
exemplo, pode levar a quadras de insuficiencia 
cardiaca e a edema pulmonar. Medidas como cer- 
clagem cervical rotineira, repouso no leito e uso de 
tocolitico profilatico nao tern demonstrado efetivi- 
dade alguma nas gestagoes multiplas. No entanto, 
a administragao de betametasona nas gestagoes 
inferiores a 34 semanas tern demonstrado, assim 
como nas gestagoes unicas, ser uma medida efi- 
caz para a diminuigao das complicagoes decorren- 
tes da prematuridade (Carroll; Yeomans, 2006). 

2. Crescimento intrauterino restrito 
(CIUR) 

Gestagoes multiplas apresentam urn ritmo de 
crescimento fetal diverso daquele apresentado 
pelas gestagoes unicas. Independentemente da 
corionicidade, na maior parte das vezes o cres¬ 
cimento fetal segue um padrao similar ate 32 
semanas de gestagao; apos essa data, as ges¬ 
tagoes gemelares possuem um ritmo de cresci- 
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■ Gestagao unica 
1 Gemelar 

■ Trigemelar 


Idade gestacional em semanas 

Figura 12.1 Evolugao do numero de nascimentos de gestagoes unicas, gemelares e trigemelares em 
relagao a idade gestacional. 


mento menor. Esse fato pode estar associado a 
insuficiencia placentaria ou a uma redugao do 
espago ffsico intrauterino. Em trigemelares, essa 
dissociagao das curvas de crescimento inicia por 
volta de 29 semanas. As gestagoes multiplas di- 
fere m tambem quanto ao momento medio de 
peso fetal maximo. Gestagoes unicas alcangam 
esse peso com 41 semanas, gemelares, com 39 e 
trigemelares, com 37 semanas (Cleary-Goldman; 
D'Alton, 2008; Garite et al., 2004). Dessa ma- 
neira, gestagoes gemelares e trigemelares nao 
devem ultrapassar a 39- e a 37- semana de idade 
gestacional, respectivamente. 

Nas gestagoes gemelares, a taxa de fetos pe- 
quenos para a idade gestacional e cerca de 10 
vezes maior do que nas gestagoes unicas. O 
peso fetal abaixo do percentil 5, em pelo me- 
nos um feto, ocorre em 34% das gestagoes 
monocorionicas e em 23% das dicorionicas. 
Nos Estados Unidos, em 2003, 58,2% dos 
nascimentos em gestagoes gemelares foram 
de criangas com peso abaixo de 2.500 g. Em 
criangas com peso ao nascimento abaixo de 
1.500 g, 25% eram provenientes de gestagoes 
gemelares (Martin et al., 2007). 

3. Hipertensao arterial, DPP e diabete 

A incidencia de hipertensao gestacional esta 
aumentada nas gestagoes gemelares. A hiper¬ 
tensao arterial sem proteinuria e 2,5 a 2,8 vezes 


mais comum em portadoras de gestagoes multi¬ 
plas. Em relagao a pre-eclampsia, a incidencia e 
2,7 vezes maior, e a gravidade da doenga tende 
a ser maior. Alem disso, a doenga tende a ocor- 
rer em idade gestacional mais precoce. Os niveis 
de acido urico podem ser discretamente mais 
elevados do que em pacientes com pre-eclamp¬ 
sia e feto unico (Norwitz; Edusa; Park, 2005). 

O descolamento prematura da placenta (DPP) 
e mais frequente em gestagoes gemelares. Isso 
pode ocorrer devido ao maior volume placenta- 
rio e a maior chance de descompressao subita 
de um utero sobredistendido apos o parto do 
primeiro ou na amniorrexe de um polidramnio. 
Outro fator associado ao DPP e a maior inciden¬ 
cia de pre-eclampsia. 

A prevalence de diabete gestacional parece ser 
discretamente maior em gestagoes gemelares, 
ainda que estudos recentes nao tenham confir- 
mado essa associagao. O diagnostico e o mane- 
jo sao similares ao da gestagao unica (Norwitz; 
Edusa; Park, 2005). 

4. Malformagoes fetais 

A incidencia de malformagoes fetais varia con- 
forme a corionicidade. O risco total e estimado 
em 600 malformagoes congenitas por 10 mil 
nascimentos gemelares. A gemelaridade mo- 
nocorionica esta associada a defeitos da linha 
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media, como holoprosencefalia, defeitos de 
tubo neural e extrofia genital. Em media, o ris- 
co de gestagoes monocorionicas e 2 a 3 vezes 
maior do que o risco de gestagoes dicorionicas. 
Malformagoes cardfacas sao particularmen- 
te aumentadas em gestagoes monocorionicas 
(3,8% contra 0,56%). As gestagoes gemelares 
tambem podem ser classificadas em concordan- 
tes ou discordantes quanto a presenga de urn 
determinado defeito congenito (Taylor, 2006). 
Discordances em gestagoes dizigoticas sao cau- 
sadas por diferengas na predisposigao genetica. 
Nas gestagoes monozigoticas, as discordances 
(presentes em 85% dos casos) podem ser con- 
sequentes a: (a) variagao na expressao genica; 
(b) divisao apos os coeficientes de lateralidade, 
resultando em defeitos de linha media e cardia- 
cos; (c) divisao assimetrica na massa celular; e 
(d) fatores hemodinamicos nas gestagoes mo¬ 
nocorionicas, resultando em padroes de fluxo 
anormal, levando a defeitos cardiacos ou a se- 
quencia da perfusao arterial reversa do gemelar. 

0 polidramnio persistente e mais associado a 
malformagoes em gestagoes gemelares do que 
em gestagoes unicas. A maior parte das compli¬ 
cagoes das malformagoes e aquela associada a 
complicagoes funiculares ou placentarias. 

5. Morte tardia de um gemelar 

Muitos casos de gestagao gemelar sao acompa- 
nhados de morte precoce e reabsorgao de um 
feto. Esses casos podem chegar a dois tergos das 
gestagoes. Geralmente, ocorrem no 1 s trimestre, 
nao havendo maiores complicagoes, podendo a 
gestagao seguir ate o termo sem problemas. A 
morte tardia ( 2 ° e 3 s trimestres) de um geme¬ 
lar pode ocorrer em ate 5% dessas gestagoes. 
Mais uma vez, a corionicidade e fundamental no 
manejo do quadra. Ong e colaboradores (2006) 
demonstraram que, em gestagoes dicorionicas, 
o risco de morte do outro gemelar e de 4% con¬ 
tra 12% em gestagoes monocorionicas. O risco 
de parto pre-termo foi de 57% contra 68%, e 
o de sequelas neurologicas no feto restante foi 
de 1% contra 18% em gestagoes dicorionicas 
e monocorionicas, respectivamente. No entanto, 
outros autores referem que a chance de sequelas 
neurologicas pode chegar a 25% em gestagoes 
monocorionicas, assim como a chance de morte 
do outro gemelar tambem pode chegar a esse 


valor (van Heteren et al., 1998). A morte de um 
gemelar tambem pode estar associada a com¬ 
plicagoes como CIUR e coagulagao intravascular 
disseminada. O manejo desses casos, na maioria 
das vezes, e conservador, pois o risco da prema- 
turidade em geral supera os riscos da coagulo- 
patia. A conduta depende da idade gestacional 
e do tempo ocorrido desde a morte fetal. A in- 
terrupgao precoce e pre-termo do outro gemelar 
em geral nao e justificada. Nos casos em que a 
causa da morte de um feto e uma condigao que 
afeta ambos os gemeos, como pre-eclampsia 
ou corioamnionite, o manejo deve ser orienta- 
do para evitar a perda do outro feto. Em casos 
de dicorionicidade, se uma causa comum pode 
ser exclulda, a medida de interrupgao imediata 
da gestagao normalmente nao e necessaria. Em 
gestagoes monocorionicas, a avaliagao da vitali- 
dade do feto sobrevivente torna-se mais impor- 
tante devido ao maior risco de morte e de seque¬ 
las neurologicas (Ong et al., 2006). 

6. Sindrome de transfusao feto-fetal 
(STFF) 

Uma alteragao cronica na relagao entre as trocas 
das circulagoes fetais de fetos monocorionicos e 
conhecida como sindrome de transfusao feto-fe¬ 
tal. Foi descrita pela primeira vez por Schatz, em 
1882, e pode ocorrer entre 5,5 e 17,5% das ges¬ 
tagoes monocorionicas. A STFF e causada pelo 
excesso de anastomoses arteriovenosas unidire- 
cionais, criando um fluxo preferencial de um feto 
para outro, acima da possibilidade de compen- 
sagao das outras anastomoses. E uma das com¬ 
plicagoes perinatais mais letais, com uma taxa de 
mortalidade de 80 a 100% e um risco de sequela 
no feto sobrevivente de 15 a 50%. Normalmente 
a transfusao de sangue entre fetos monocorioni¬ 
cos e um evento constante e harmonico (Quin¬ 
tero et al., 1999). Quando ha um desequillbrio 
entre essa troca, pode ocorrer a STFF. O gemelar 
que recebe maior fluxo e chamado de receptor 
e tende a apresentar sobrecarga circulatoria com 
consequente insuficiencia cardlaca e polidramnio, 
ambos causados pela hipervolemia. Esse gemelar 
tambem apresenta aumento da osmolaridade 
plasmatica, com aumento da pressao oncotica e 
hidropisia. O outro gemelar e dito doador, rece¬ 
be menor fluxo sangulneo e tende a ser menor 
e apresentar hipovolemia e anemia, com conse¬ 
quente hipoxia e oligo ou anidramnio. O anid- 
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ramnio do gemeo doador pode levar a aparencia 
de um gemelar comprimido contra a parede ute- 
rina pelo saco amniotico excessivamente disten- 
dido do outro gemelar (stuck twin). A presenga 
da STFF com polidramnio grave e associada a au- 
mento significativo da resistencia vascular utero- 
placentaria e hiperaldosteronis materno (El Kateb; 
Ville, 2008). 

0 quadro clinico tfpico dessa patologia e o de- 
senvolvimento de polidramnio agudo no 2 s 
trimestre, com tamanhos fetais discordantes. 
A diferenga de peso entre os dois gemelares e 
acima de 20%, e da hemoglobina e acima de 5 
g/dL. Quando as manifestagoes fisiopatologicas 
da doenga ocorrem precocemente, pode haver 
discordancia na medida da translucencia nucal, 
entre 11 e 14 semanas; alteragoes no fluxo san- 
guineo do ducto venoso e alteragoes no compri- 
mento cefalocaudal. No entanto, esses achados 
nao foram confirmados em todos os estudos (El 
Kateb; Ville, 2008). A definigao precoce da pla- 
centagao e importante, pois somente gestagoes 
monocorionicas podem ser acometidas por essas 
complicagoes. Quintero e colaboradores (1999) 
estabeleceram uma classificagao que e ampla- 
mente adotada para fins de controle e descrigao 
da patologia: (I) bexiga do feto doador visfvel; (II) 
bexiga nao visualizada apos 1 hora de exame, 
embora o Doppler seja normal; (III) anormalida- 
des no Doppler; (IV) hidropisia presente; e (V) 
morte de um ou ambos os fetos. 

O manejo dessa patologia inclui a conduta ex- 
pectante com uma taxa de sobrevida de 10% 
dos fetos. A conduta terapeutica inclui tres pos- 
sibilidades: (a) amniocentese seriada, (b) sep- 
tostomia e (c) ablagao a laser das anastomoses. 
A amniocentese, ou amniodrenagem seriada, 
e feita baseada no pressuposto de que a dimi- 
nuigao do polidramnio ira diminuir a pressao 
intrauterina, melhorando a circulagao fetal e os 
sintomas maternos. E um procedimento simples 
e barato. A maioria dos casos necessita de mais 
de um procedimento, e o novo acumulo de li- 
quido amniotico geralmente e rapido. A septos- 
tomia procura equilibrar as pressoes entre as ca- 
vidades, apesar de ja haver comprovagao de que 
a pressao entre as cavidades, mesmo com gran¬ 
de diferenga de volume de liquido entre elas, 
e similar. Acaba sendo similar a uma amnio¬ 
drenagem, acrescentando o risco de criar uma 


cavidade unica. Os resultados das tecnicas sao 
similares (um feto vivo ao nascimento e sobrevi¬ 
da de 6 meses de 56 e 51 %, respectivamente), 
com taxas de complicagoes (ruptura prematura 
de membranas, trabalho de parto pre-termo, in- 
fecgao e DPP) de 15 a 20% (Senat et al., 2004). 

A coagulagao a laser das anastomoses vascula- 
res e realizada por meio de fetoscopia e apre- 
senta melhores taxas de sucesso (um feto vivo 
ao nascimento e sobrevida de 6 meses de 76 e 
76%, respectivamente). Esse tratamento procura 
eliminar, por meio de uma abordagem seletiva, 
os vasos que estao comunicando as circulagoes 
fetais, sendo um tratamento que procura corrigir 
a causa da patologia e nao apenas os sintomas, 
como na amniodrenagem. E, no entanto, um 
tratamento mais caro, invasivo e de dificil acesso, 
pois e realizado em poucos centros de referenda 
(El Kateb; Ville, 2008; Senat et al., 2004). 

7. Feto acardico 

A manifestagao extrema das alteragoes hemo- 
dinamicas presentes na sindrome de transfu- 
sao feto-fetal e o feto acardico. Essa patologia, 
denominada sequencia da perfusao reversa do 
gemelar, ocorre em 1 % das gestagoes monoa- 
mnioticas (Jolly et al., 2001). O gemeo acardico 
(receptor) recebe sangue de forma parasitaria 
por uma grande comunicagao arterioarterial do 
doador. Praticamente todos os orgaos do ge¬ 
meo receptor sao anormais, provavelmente pela 
recepgao de um suprimento sanguineo desoxi- 
genado. O tronco em geral esta presente, mas o 
coragao pode ser ausente ou rudimentar; tanto 
o polo cefalico quanto os membros superiores 
frequentemente sao ausentes. O gemeo acar¬ 
dico desenvolve edema e pode ser duas vezes 
maior do que o gemeo doador. A mortalidade 
de cerca de 50% dos fetos doadores e devido 
a insuficiencia cardiaca ou ao trabalho de par¬ 
to pre-termo (TPP) causado pelo polidramnio. 
Todos os fetos acardicos morrem por malfor- 
magoes multiplas. A conduta a ser tomada e a 
oclusao do cordao umbilical do feto acardico 
com separagao completa das circulagoes fetais 
(Rodeck; Deans; Jauniaux, 1998). 

8. Problemas relacionados ao parto 

No nascimento, a presenga de mais de um feto 
esta associada a um maior indice de morbimor- 
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talidade, tanto materna quanto fetal. Ha uma 
maior incidencia de cesarianas, o que gera uma 
maior morbidade materna. Estudos demons- 
tram que a mortalidade materna em cesarianas 
para gestagao gemelares e quase 3 vezes maior 
do que a mortalidade para as gestagoes unicas. 
Alguns fatores, por exemplo, trabalho de parto 
disfuncional, anemia materna, apresentagoes 
fetais anomalas, descolamento prematura de 
placenta, pre-eclampsia, placenta previa e cesa- 
rea tardia para o segundo gemelar apos o parto 
do primeiro podem contribuir para a ocorrencia 
de tais achados. Alem disso, o parto gemelar 
pode exigir a realizagao de manobras intrauteri- 
nas, como extragao podalica, uso de forcipe ou 
parto pelvico. A possibilidade de acidentes de 
cordao e alta, especialmente em gestagoes mo- 
noamnioticas. A incidencia de DPP tambem esta 
aumentada, em geral provocada por redugao 
subita do tamanho uterino apos o nascimento 
do primeiro gemeo. 

A gemelaridade incompleta e uma situagao que 
pode apresentar grandes problemas no nasci¬ 
mento. Ocorre em aproximadamente 1/50.000 
gestagoes. O diagnostico deve ser suspeito em 
qualquer gestagao com placentagao unica, au- 
sencia de membrana amniotica separando as 
cavidades e corpos fetais inseparaveis. A so- 
brevida depende da idade gestacional no nas¬ 
cimento e do tipo de conexao entre os fetos. 
Com a presenga de grandes conexoes vascula- 
res, a morte de pelo menos urn feto e muitas 
vezes inevitavel. 



Devido as maiores complicagoes da geme¬ 
laridade, pressupoe-se a necessidade de urn 
acompanhamento pre-natal intensificado, em 
unidade de pre-natal de alto risco. Nao ha um 
protocolo unico definido para acompanha¬ 
mento da gestagao gemelar. Os fatores mais 
relevantes para um bom acompanhamento 
pre-natal sao o diagnostico precoce da geme¬ 
laridade, a determinagao precisa da idade ges¬ 
tacional e a identificagao da corionicidade. Por 
isso, a US precoce desempenha um papel fun¬ 
damental no manejo. Entre 11 e 14 semanas, 
deve ser oferecida a medida da translucencia 
nucal. As medidas da TN sao similares aquelas 


encontradas em gestagoes unicas, apesar da 
maior taxa de falso-positivos, pois em 8% dos 
fetos gemelares normais, a translucencia pode 
estar aumentada. A realizagao isolada do ras- 
treamento serico de malformagoes congenitas 
e desaconselhada devido a sua baixa acuracia 
(Sebire et al., 1996). 

Em gestagoes monocorionicas, e desejavel reali- 
zar exames ecograficos com 16, 19 e 22 sema¬ 
nas a procura de sinais de transfusao feto-fetal. 
0 exame morfologico deve ser realizado entre 
18 e 20 semanas, e a medida do colo uterino 
deve ser feita entre 22 e 24 semanas (Sullivan; 
Newman, 2004). 

A paciente deve ser orientada sobre o risco de 
prematuridade para, em caso de contragoes 
extemporaneas, procurar uma emergencia obs- 
tetrica. Nao ha, ate o momento, estudos que 
comprovem a eficacia de nenhuma medida para 
a profilaxia de parto pre-termo nas gestagoes 
multiplas. Nem o repouso no leito, nem a hospi- 
talizagao e o uso de medicamentos tocoliticos se 
mostraram efetivos. O uso profilatico do sulfato 
ferroso esta sempre indicado. O rastreamento 
de pre-eclampsia, diabete melito gestacional 
e CIUR deve ser realizado minuciosamente. O 
aporte nutricional da gestante com gestagao 
multipla deve ser aumentado em cerca de 300 
cal/dia. O uso da US seriada auxilia na avaliagao 
de crescimento fetal, no diagnostico precoce de 
CIUR ou na discrepancia entre os dois fetos. O 
uso do Doppler em gestagoes gemelares sem a 
presenga de outras complicagoes nao demons- 
trou diminuir complicagoes ou prever desfechos 
patologicos. Dessa forma, o uso do Doppler 
deve ser particularizado aos casos de suspeita de 
CIUR, discrepancia entre os fetos, quando pu- 
der auxiliar no manejo terapeutico ou utilizado 
nas pacientes com patologia concomitante que 
exija o uso do Doppler (Carroll; Yeomans, 2006; 
Taylor, 2006). 

As ansiedades em relagao ao parto estao par- 
ticularmente aumentadas nas gestantes com 
mais de um feto. Esse aumento nao se restrin- 
ge somente as possiveis dificuldades do dia do 
parto, mas tambem e devido as expectativas de 
maior necessidade de cuidados dos filhos e as 
maiores necessidades financeiras que advirao 
apos o nascimento. 
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Trabalho de parto e parto 

Devido aos maiores riscos da gestagao geme- 
lar, toda paciente em trabalho de parto deve ser 
avaliada quanto aos seguintes fatores: 1) apre¬ 
sentagao do primeiro gemelar; 2) pesos fetais 
estimados; 3) quantidade de Ifquido amniotico, 
4) localizagoes placentarias; 5) localizagao de 
membrana intergemeos (se possfvel); 6) via- 
bilidade fetal. A paciente deve estar com urn 
acesso venoso calibroso e deve-se providenciar 
reserva de sangue. 0 anestesista e as equipes 
de neonatologistas e de enfermagem devem 
ser informados do caso. A monitoragao cardio- 
tocografica contfnua de rotina nao e necessaria, 
no entanto a ausculta de batimentos cardiacos 
fetais deve ser mais frequente. Um aparelho de 
US acessivel e benefico para que a determina¬ 
gao da posigao dos fetos, antes e durante o par¬ 
to gemelar, possa ser realizada de forma exata. 
Pode-se utilizar a ocitocina para corregao de 
trabalho de parto disfuncional, mas com maior 
cuidado devido a distensao uterina. A analge¬ 
sia peridural com cateter e benefica, pois pode 
facilitar manobras, como a versao do segundo 
gemelar, ou facilitar uma eventual e emergente 
troca da via de parto para uma cesariana. 

A determinagao da apresentagao deve ser rea¬ 
lizada com exame intraparto, pois, em quase 
um tergo dos casos, ocorre versao espontanea 
de pelo menos um dos fetos. Essa proporgao 
e muito menor em pacientes com fetos em 
apresentagao cef a I i ca/cef a I ica (6,8%). Nas ges¬ 
tagoes gemelares, as apresentagoes fetais dis- 
tribuem-se em: (a) cef a I i ca/cef a I i ca, 30 a 45%; 
(b) cefalica/nao cefalica, 28 a 45%; e nao ce- 
falica/outras, 12 a 29%. Em nosso servigo, as 
apresentagoes fetais tiveram a seguinte distri- 
buigao: (a) cefalica/cefalica, 54,5%; (b) cefali¬ 
ca/nao cefalica, 37,1%; e nao cefalica/outras, 
8,4%. No parto, a US pode ser utilizada para 
facilitar a determinagao da apresentagao, facili¬ 
tar a versao cefalica externa ou pode ainda ser 
uma ferramenta util para a versao cefalica in¬ 
terna. Embora alguns autores, como Chervenak 
e colaboradores (1984), tenham proposto que 
um peso fetal estimado acima de 2.000 g fosse 
considerado como seguro para parto via baixa, 
ate o momento nao ha estudos prospectivos 
considerando o peso estimado como variavel 



preditiva de morbidade ou mortalidade perina¬ 
tal (29). Estudos observacionais, com ponto de 
corte de peso fetal de 1.500 g, nao encontra- 
ram diferenga em desfechos adversos perinatais 
em relagao a via de parto do segundo gemelar 
(Davison et al., 1992). 

Ha maior risco de trabalho de parto disfuncio¬ 
nal nas gestagoes multiplas devido a sobredis- 
tensao uterina, presenga de mais do que um 
feto na cavidade uterina, ma apresentagao 
fetal, prematuridade e aumento do uso de 
farmacos anestesicos. A gemelaridade nao e 
uma contraindicagao a indugao do trabalho de 
parto, no entanto a conduta deve ser cercada 
de maiores cuidados e controle do que quan- 
do realizada em gestagoes unicas. Em certas 
circunstancias, a cesariana eletiva parece ser a 
decisao mais adequada. Tais condigoes sao as 
seguintes: gemeos acolados, placenta previa, 
gemeos monoamnioticos, determinadas ano- 
malias congenitas, fetos com vitalidade com- 
prometida, primeiro feto em apresentagao nao 
cefalica. Nas outras situagoes, uma cuidadosa 
avaliagao do caso e a conduta mais adequada 
com a decisao da via de interrupgao sendo to- 
mada de maneira individualizada. Nos ultimos 
anos, associado ao incremento das indicagoes 
de cesariana por outros motivos, a gestagao ge¬ 
melar tern sido citada, com frequencia, como 
uma indicagao rotineira de cesarea, sem, no en¬ 
tanto, haver, ate o momento, um embasamen- 
to cientifico consistente para tal. As cesarianas 
por gemelaridade aumentaram de 28% entre 
1980 e 1985 para 59% no ano 2000 (Taylor, 
2006). Uma metanalise demonstrou um me- 
Ihor Apgar no 5 a minuto com cesariana, sem 
identificar diferenga em nenhum dos outros 
parametros avaliados (Hogle et al., 2003). Um 
estudo retrospectivo com mais de 8 mil pacien¬ 
tes demonstrou que a cesariana eletiva poderia 
reduzir o risco de morte perinatal de gemelares 
ao termo em 75% (Smith et al., 2005). Esta em 
andamento um estudo multicentrico, randomi- 
zado e prospectivo (Twin Birth Study), que po- 
dera trazer uma conclusao mais segura quanto 
a pertinencia ou nao da cesariana eletiva para 
as gestagoes gemelares. O periodo de recruta- 
mento ja terminou, e sao esperados o final do 
seguimento e a analise dos dados (The Center 
for Mother, Infant and Child Research, 2008). 
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A realizagao de parto vaginal apos a cesariana 
nas gestagoes gemelares tem sido estudada e 
parece ser uma conduta segura com taxas de 
sucesso do parto de 64,5% dos casos (Carroll; 
Yeomans, 2006). 

0 momento ideal de nascimento, em relagao a 
idade gestacional, e outro tema controverso nas 
gestagoes multiplas. Alguns autores indicam a 
interrupgao das gestagoes gemelares urn pouco 
antes do termo, no entanto as series conside- 
rando gestagoes dizigoticas e sem a presenga de 
patologias associadas nao fundamentam essa de- 
cisao. As gestagoes monoamnioticas apresentam 
maior risco de eventos funiculares; ainda que 
esse risco diminua apos 30 semanas, a conduta 
deve ser particularizada para esses casos. Apos 
a viabilidade, essas gestagoes devem ser avalia- 
das cuidadosamente. A maioria dessas gestagoes 
geralmente e interrompida pre-termo, e deve-se 
avaliar a relagao de risco de eventos funiculares 
em relagao aos riscos de prematuridade. Para 
manejo intraparto, as gestagoes podem ser agru- 
padas em tres categorias segundo a relagao entre 
as apresentagoes dos fetos: 1) cefalico/cefalico, 
2) cefalico/nao cefalico e 3) nao cefalico/outros. 

Gemeos em apresentagao cefalica/ 
cefalica 

E a forma mais comum de apresentagao entre 
os gemelares, e o parto vaginal parece ser a me- 
Ihor escolha, a nao ser que haja uma condigao 
especffica que determine uma cesariana. Ainda 
que a melhor forma de parto nesses casos nao 
seja controversa, questoes sobre as taxas de su¬ 
cesso do parto vaginal, sobre o intervalo de tem¬ 
po apropriado entre o nascimento dos gemeos 
e sobre os cuidados relativos ao parto de fetos 
pre-termos ainda existem. A taxa de sucesso do 
parto vaginal nesses casos e de 70 a 80%. Em 
alguns casos, o nascimento devera ser ultimado 
pela cesariana. As indicagoes mais comuns para 
a cesariana sao: condigao fetal nao tranquiliza- 
dora, apresentagoes anomalas, descolamento de 
placenta, prolapso de cordao umbilical e falha de 
descida da apresentagao. Em seguida ao nasci¬ 
mento do primeiro feto e apos o encaixamento 
da apresentagao do segundo, procede-se a am- 
niotomia da segunda bolsa. Em caso de intervalo 
prolongado depois do primeiro nascimento e de 
cessagao da atividade uterina, deve-se manejar 


o parto ativamente com ocitocina, avaliando a 
vitalidade fetal. O intervalo maximo entre o nas¬ 
cimento de primeiro e do segundo gemelar nao 
esta totalmente estabelecido. O manejo ativo do 
segundo gemelar parece ser mais seguro. Leung 
e colaboradores (2002) relataram que, quando 
esse intervalo era menor do que 15 minutos, nao 
havia casos de acidose no segundo feto. Se o in¬ 
tervalo era entre 15 e 30 minutos, havia pH abai- 
xo de 7 em 6% dos fetos; quando o intervalo era 
maior do que 30 minutos, essa taxa era de 27%. 

Gemeos em apresentagao cefalica/nao 
cefalica 

Nesses casos, o primeiro feto normalmente 
nascera por via baixa, enquanto o segundo 
feto ira insinuar-se em apresentagao cefalica 
ou pelvica. Quando isso nao ocorrer, deve-se 
proceder a versao interna com grande extragao 
podalica, sob anestesia peridural, subdural ou 
com uso de halotano, que propicia grande rela- 
xamento uterino. Para realizar essa manobra, a 
pelve materna deve ser adequada, o peso fetal 
estimado deve estar entre 2.000 e 3.500 g, de- 
vendo haver flexao da cabega fetal e vitalidade 
preservada. Quando o peso fetal estimado for 
menor do que 2.000 g, a melhor conduta pa¬ 
rece ser a cesariana. Outra opgao e a versao 
externa do segundo feto. Tanto o American 
College of Obstetrics and Gynecology quanto 
o Royal College of Obstetricians and Gynaeco¬ 
logists publicaram recomendagoes indicando 
parto vaginal nessa situagao. Essa recomenda- 
gao e embasada no ensaio clinico de Rabinovici 
e colaboradores (1988). Esses pesquisadores 
randomizaram 60 pacientes com apresenta¬ 
goes cefalica/nao cefalica para parto ou cesa¬ 
riana. Os desfechos neonatais foram semelhan- 
tes, inclusive o indice de Apgar no I s e no 5 a 
minuto. Porem, a incidencia de morbidade fe- 
bril foi significativamente mais alta no grupo da 
cesariana (Rabinovici et al., 1987). 

As recomendagoes para uso da versao cefalica 
externa sao provenientes da aplicagao em ges- 
tagao unica. Chervenak e colaboradores (1983) 
demonstraram uma taxa de sucesso de 72% na 
versao externa de segundo gemelar nao cefalico. 
Suas orientagoes tern sido consideradas como pa- 
drao para o manejo em parto gemelar e incluem: 
pre-requisitos para aplicagao do parto pelvico as- 
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sociado a um peso fetal estimado acima de 2.000 
g, recomendagao de analgesia peridural, mem- 
branas amnioticas fntegras, monitoragao fetal 
contlnua, US para determinagao da apresentagao 
fetal e possibilidade de imediata realizagao de ce- 
sariana (Sulivan; Newman, 2004). Outros autores 
tiveram taxas de sucesso bem mais baixas e de- 
monstraram um aumento da taxa de cesarianas e 
de anormalidades nos batimentos cardiacos fetais 
em caso de falha da versao cefalica externa (Davi¬ 
son et al., 1992; Hutton; Hannah; Barrett, 2002). 

A versao podalica interna e outra opgao de ex- 
tragao do segundo gemelar nao cefalico, sendo a 
unica indicagao valida na obstetricia atual. Entre 
as recomendagoes para sua aplicagao estao: colo 
completamente apagado e dilatado, cabega nao 
encaixada, anestesia adequada e um obstetra 
experiente. A maior parte dos estudos apresen- 
ta pequeno numero de pacientes e pode avaliar 
apenas desfechos perinatais secundarios, como 
pior Apgar no I s minuto ou necessidade de entu- 
bagao, sem apresentar piora de Apgar no 5 a mi¬ 
nuto ou necessidade de internagao em unidade 
neonatal (Rabinovici et al., 1987, 1988). 

Gemeos em apresentagao nao cefalica/ 
outras 

E a apresentagao menos comum das tres situa- 
goes. Nesses casos, a melhor escolha parece ser 
a cesariana. Alguns estudos nao encontraram 
maior morbimortalidade com o parto vaginal, 
no entanto foram baseados em series historicas 
com pequeno numero de pacientes. Alem disso, 
essa situagao traz o risco de encaixamento da 


cabega do primeiro gemelar na cabega do se¬ 
gundo. A prevalencia estimada dessa situagao 
e de 0,15% (1 caso em 645 partos gemelares), 
com uma taxa de mortalidade associada de 20 a 
40% (Carroll; Yeomans, 2006). 


Amamentagao 

Os beneffcios da amamentagao para os recem- 
-nascidos sao bastante evidentes. A amamen¬ 
tagao facilita a interagao entre a mae e o feto, 
fornece otima nutrigao e protegao imunologica, 
minimiza o impacto economico, etc. Esses bene- 
ficios sao validos tambem para os casos de ges- 
tagao multipla. A nutriz de mais de um recem- 
-nascido produz maior quantidade de leite e 
pode nutrir seus filhos, no entanto, a dinamica da 
amamentagao e dificultada. Dessa forma, a mae 
deve ser orientada e auxiliada de maneira mais 
cuidadosa. O manejo com o mamilo, a forma de 
amamentagao, a alimentagao materna e o cres- 
cimento dos recem-nascidos devem ser avaliados 
com frequencia. Tecnicas como a amamentagao 
simultanea e a alimentagao materna durante a 
amamentagao podem salvaguardar o tempo ma- 
terno para repouso e para suas atividades. Devido 
a alta prevalencia de recem-nascidos pre-termo, e 
necessario que a equipe assista a mae a respeito 
da forma de iniciar precocemente e de manter a 
amamentagao. Tecnicas como drenagem das ma¬ 
mas e conservagao do leite em bancos de leite, no 
refrigerador e no congelador devem ser orienta- 
das (Gromada; Spangler, 1998). 



J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. A gestagao multipla e caracterizada por 
apresentar uma maior morbimortalidade. A 
principal causa do aumento do risco de 
morbimortalidade na gestagao multipla esta 
relacionada a: 

a. Doenga hipertensiva especifica da 
gestagao. 

b. Distocia no trabalho de parto e parto 
associado a acidentes funiculares. 

c. Prematuridade. 

d. Malformagoes mais frequentes na 
gestagao multipla. 

e. Diabete melito gestacional. 


2. Sao fatores de risco do aumento da 

incidencia de gestagoes gemelares. 

A. Uso de tecnicas de reprodugao assistida 
com indugao da ovulagao. 

B. Uso de anticoncepcional oral de baixa 
dosagem, possuidor de urn indice de 
Pearl mais baixo em relagao as primeiras 
geragoes de anticoncepcionais. 

C. Casais em que ambos tern historia 
familiar de gestagao multipla. 

Assinale a melhor resposta: 

a. Somente A esta certa. 

b. Somente A e B estao certas. 

c. Somente A e C estao certas. 

d. Somente B e C estao certas. 

e. A, B e C estao certas. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Avaliagao da Saude Fetal 

Jose Antonio Magalhaes 
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Nos ultimos 50 anos, houve uma redugao subs- 
tancial na morte fetal intrautero, de 50/1.000 
para 5/1.000 nascimentos. A razao exata dessa 
redugao nao e completamente conhecida, mas 
esta certamente relacionada com melhora dos 
cuidados antenatais e intraparto e com a iden- 
tificagao e o tratamento das situagoes de risco. 
Diminuiu a mortalidade fetal associada a parto 
obstruido, asfixia, hipertensao, diabete, aloimu- 
nizagao Rh, descolamento prematura de placen¬ 
ta, pos-datismo e infecgoes. Muitas das inter- 
vengoes nao foram estudadas individualmente, 
mas em conjunto, sendo que varias medidas 
causaram redugao importante na mortalidade 
fetal intrautero. Permanece, ainda, urn tergo da 
mortalidade sendo de causa desconhecida (Gol- 
denberg; McClure; Belizan, 2009). 

Embora a maioria das gestagoes evolua bem, 
algumas sao mais complicadas por condigoes 
antenatais ou intraparto que colocam a mae e o 
feto em risco. Condigoes cronicas preexistentes 
e condigoes que surjam no decorrer da gestagao 
podem ameagar a saude materna e fetal. 

Existem tecnicas relativamente nao invasivas de 
rastreamento dessas condigoes durante o pe- 
rfodo antenatal e intraparto. Essas ferramentas 
de avaliagao do bem-estar fetal sao a avaliagao 
do crescimento fetal, dos movimentos fetais, 
da frequencia cardiaca fetal e da circulagao fe- 
toplacentaria e uteroplacentaria, alem da ava¬ 
liagao rotineira do pre-natal. Patologias como 
hipertensao, diabete, doenga renal, doenga au- 


toimune, anormalidades da placenta, restrigao 
de crescimento intrauterino e insuficiencia pla- 
centaria causam aumento significativo da mor¬ 
talidade perinatal. Alem disso, a hipoxia causada 
por insuficiencia placentaria ou intolerance ao 
trabalho de parto pode causar morte fetal in¬ 
trautero, morte neonatal ou alteragoes no de- 
senvolvimento ffsico e neurologico da crianga 
(Haws et al., 2009). Os metodos de avaliagao 
da saude fetal incluem monitoragao eletronica 
fetal com ou sem esforgo, estfmulo acustico, 
perfil bioffsico fetal (PBF), avaliagao do volume 
de Ifquido amniotico (LA), analise computado- 
rizada da frequencia cardiofetal (FCF) e do PBF, 
dopplerfluxometria e oximetria. Nao existe teste 
ideal para todos os fetos de alto risco. Com a ex¬ 
perience acumulada, parece que alguns testes 
sao mais adequados do que outros, dependen- 
do da indicagao do exame (Tab. 13.1). 

Apesar da generalizagao do uso dessas tecnicas 
de avaliagao fetal, a sensibilidade e o valor predi- 
tivo sao baixos, dificultando a capacidade de de- 
tectar o problema. O uso dessas tecnicas durante 
a gestagao e o trabalho de parto pode resultar 
inadvertidamente em dano materno-fetal, pois 
as alteragoes detectadas acarretam necessidade 
de mais exames, uso de medicamentos, indugao 
do trabalho de parto, parto antecipado e au¬ 
mento nas taxas de cesareas (Haws et al., 2009). 

A pratica cotidiana delega ao obstetra o conso¬ 
le da saude fetal, tornando-o intimamente res- 
ponsavel por ela; no entanto os meios disponf- 
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Tabela 13.1 Teste de avaliagao conforme a indicagao 


Indicagao 

Testes adequados 

Pos-data 

Monitoragao anteparto (MAP), PBF, liquido amniotico (Fig. 
13.1) 

Crescimento intrauterino restrito, hipertensao 

Doppler, liquido amniotico, MAP, PBF 

Doenga vascular autoimune 

Crescimento fetal no ultrassom, Doppler 

Diabete insulino-dependente 

Glicemia materna; MAP, PBF 

Diabete insulino-dependente (classes F, R) 

Acrescentar Doppler 

Sangramento vaginal 

MAP, PBF 

Diminuigao dos movimentos fetais (MF) 

MAP, PBF 

Aloimunizagao Rh (Fig. 13.2) 

Doppler com a medida do pico de velocidade sistolica da 
arteria cerebral media (ACM), amniocentese, cordocentese, 
sinais ecograficos de insuficiencia cardiaca fetal, PBF, MAP 

Anemia fetal 

Sinais ecograficos de insuficiencia cardiaca fetal, PBF, 

Doppler com a medida do pico de velocidade sistolica da 

ACM 

Flipertireoidismo 

MAP, crescimento fetal no ultrassom 

Sindrome anticorpo antifosfolipideo 

Doppler 

Anemia falciforme 

Doppler 

Gestagao gemelar discordante 

Crescimento fetal no ultrassom, Doppler 



Figura 13.1 Imagem ultrassonografica represen- 
tando, em negro, o liquido amniotico. 



Figura 13.2 Abdome fetal a ultrassonografia com 
edema de subcutaneo por isoimunizagao Rh. 


veis de avaliagao do bem-estar fetal apresentam 
sensibilidade muito baixas. O obstetra e o unico 
medico responsavel por dois ou mais pacientes 
ao mesmo tempo, um dos quais pode ser ava- 
liado somente por meios indiretos. A maioria 
das tecnicas de avaliagao fetal foi introduzida na 
pratica sustentada somente pelas hipoteses de 
eficacia, fundamentadas em concepgoes teori- 
cas e observagoes precariamente controladas. 


Movimentos fetais 

A avaliagao dos movimentos fetais (MF) realizada 
pela paciente e um bom parametro de bem-estar 
fetal. A ausencia ou diminuigao dos MF, contudo, 
pode significar comprometimento fetal, sendo 
uma das queixas mais frequentes que levam a 
paciente a consultar em emergencia obstetrica e 
a realizar exames de avaliagao do bem-estar fe- 
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tal. A monitoragao fetal diaria dos MF esta indi- 
cada nas gestagoes de alto risco. A monitoragao 
dos MF diarios em todas as gestagoes nao tern 
suporte cientffico (Flaws et al., 2009). Nao ha um 
consenso nos criterios para indicar a avaliagao, 
mas a paciente com queixa de diminuigao dos 
MF tern risco aumentado de morte fetal intrau- 
tero, crescimento intrauterino restrito (CIUR) e 
situagao fetal nao tranquilizadora (Froen et al., 
2008). Alguns autores sugerem (Froen et al., 
2008) que seja feita a avaliagao se os movimen- 
tos fetais estiverem ausentes por 2 horas ou dimi- 
nuidos por 12 horas. No entanto, poucos estudos 
foram realizados para estabelecer o melhor ma- 
nejo. A metanalise da Cochrane nao demonstrou 
mudanga no resultado perinatal com a utilizagao 
da contagem dos MF (Mangesi Flofmeyr, 2009). 
A forte associagao com desfechos ruins sugere 
que a paciente seja avaliada com cardiotocogra- 
fia e sejam pesquisados sinais clfnicos de CIUR e 
de patologias agudas ou cronicas na gestagao. 


Cardiotocografia 

A cardiotocografia (CTG) e o registro eletronico 
da FCF e da atividade uterina. 

Para um entendimento completo da cardiotoco¬ 
grafia, necessitamos estabelecer algumas defini- 
goes: contragao uterina, linha de base, variabili- 
dade, presenga de aceleragoes transitorias (AT) e 
presenga de desaceleragoes periodicas ou even¬ 
tual. A interpretagao costuma ser visual, mas 
pode ser computadorizada, e a avaliagao pode 
ocorrer ante ou intraparto. 



Atividade uterina 

E quantificada como o numero de contragoes 
em uma janela de 10 minutos em um periodo 
de avaliagao de 30 minutos. Tambem e igual- 
mente importante a avaliagao da duragao, a in- 
tensidade e o relaxamento entre as contragoes 
(American College of Obstetricians and Gyneco¬ 
logists, 2009). 

Atividade uterina normal: 5 ou menos con¬ 
tragoes em 10 minutos. 

-> Taquissistolia: mais de 5 contragoes em 10 
minutos. 



O termo taquissistolia e aplicado para as contra¬ 
goes espontaneas ou estimuladas. 


Linha de base 

A avaliagao da linha de base e realizada em uma 
janela de pelo menos 2 minutos no tragado de 
10 minutos e devem ser exclufdos da avaliagao 
as alteragoes periodicas (AT e desaceleragoes), 
os periodos de marcada variabilidade e os seg- 
mentos que apresentem variagoes maiores do 
que 25 batimentos por minuto (American Col¬ 
lege of Obstetricians and Gynecologists, 2009). 
A FCF normal e entre 110 e 160 bpm (Ameri¬ 
can College of Obstetricians and Gynecologists, 
2009). 

A regulagao da FCF e modulada por mecanis- 
mos intrfnsecos do miocardio, pelo sistema ner- 
voso autonomo (SNA) e por fatores humorais. 
O mecanismo intrinseco e determinado pelo 
no sinoatrial. As vias autonomas de inervagao 
simpatica e parassimpatica do coragao se es- 
tabelecem precocemente no feto. A influencia 
parassimpatica aumenta progressivamente com 
o evoluir da gestagao, provocando uma gradual 
diminuigao dos niveis da FCF. O simpatico pro¬ 
move estimulagao adrenergica via epinefrina e 
norepinefrina, elevando a linha de base. Alem 
disso, os quimiorreceptores e barorreceptores 
estao presentes na vida fetal e sao mediados 
pelo sistema nervoso autonomo. A influencia 
humoral pela medula adrenal, com secregao 
de epinefrina e norepinefrina, apresenta efei- 
tos inotropicos e cronotropicos no miocardio. A 
FCF pode ser influenciada pela atividade fetal, 
pela homeostase materna, pela concentragao 
de 0 2 e pelos movimentos respiratorios fetais 
(MR), que provocam aumento da pressao intra- 
toracica, diminuigao do retorno venoso e au¬ 
mento da FCF. 



Taquicardia 

A taquicardia e definida com linha de base da 
FCF superior a 160 bpm, sendo de intensidade 
moderada ate 180 bpm e de intensidade grave 
quando acima de 180 bpm (Fig. 13.3) (Ameri¬ 
can College of Obstetricians and Gynecologists, 
2009). 
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Figura 13.3 Taquicardia. 


Causas 

-> Hipertermia materna: provavelmente por al- 
teragao no controle intrinseco e no SNA. 

->Ansiedade materna: possivelmente pela va- 
soconstrigao uteroplacentaria que ocorre de- 
vido a liberagao de catecolaminas maternas. 

-> Tireotoxicose materna. 

-> Alteragao metabolica materna: diabete. 

-> Infecgao intrauterina: o mecanismo nao esta 
bem determinado, mas parece ser uma rea- 
gao fetal diante do sofrimento provocado 
pela infecgao. 

-> Hipoxemia fetal: diante de uma hipoxia leve, 
a primeira resposta pode ser a taquicardia 
por estimulagao simpatica, cujo limiar de 
resposta a hipoxia e mais baixo do que o va¬ 
gal. A estimulagao simpatica promove vaso- 
constrigao em algumas areas (pulmao, pele), 
ocorrendo redistribuigao do fluxo. Se uma 
hipoxemia for cronica e gradual, e possfvel 
uma taquicardia por depressao do parassim- 
patico, levando ao predominio do simpati- 
co e/ou a uma taquicardia por estimulagao 
adrenal com liberagao de catecolaminas. No 
entanto, a taquicardia nao e a manifestagao 
mais frequente da queda de 0 2 . 

-> Drogas: atropina, salbutamol. 

-> Arritmias fetais: taquicardia atrial paroxistica, 
flutter atrial. 

-> Estimulagao fetal. 


-> Atividade motora intensa (plato de acelera- 
gao transitoria). 

-> Constitucional: tendencia de predominio 
simpatico. 


Bradicardia 

A bradicardia e definida com linha de base da 
FCF inferior a 110 bpm, sendo moderada quan- 
do oscilar entre 100 e 109 bpm e grave quando 
estiver abaixo de 100 bpm (Fig. 13.4) (Marcones 
et al., 2008). 

Causas 

-> A hipoxia e a causa mais grave. 

-> Alguns medicamentos, como o propranolol, 
anestesicos locais usados em peridural e pa¬ 
racervical, poderm causar bradicardia. 

-> Arritmia fetal, hipocalemia e, por vezes, cau¬ 
sas constitucionais podem causar bradicardia. 


Variabilidade 

A variabilidade e um conjunto de alteragoes da 
FCF batida a batida modulada pelo SNA. Sao 
flutuagoes da linha de base, irregulares na am¬ 
plitude e na frequencia. 

O SNA, por meio de seu componente simpa¬ 
tico e parassimpatico, imprime a FCF uma va¬ 
riabilidade. A medida que a gestagao evolui, 
a variabilidade da linha de base aumenta pela 
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Figura 13.4 Bradicardia. 


influencia da maturagao do parassimpatico. A 
monitoragao externa pode ter mais artefatos 
por interference e causar urn falso aumento da 
variabilidade; portanto, quando ela se apresenta 
diminuida, deve ser valorizada. 

A variabilidade e classificada em (American Col¬ 
lege of Obstetricians and Gynecologists, 2009): 

-> Ausente: quando a amplitude nao e detec- 
tada. 

Minima ou silente: quando a amplitude e 
menor do que 5 batimentos por minuto. 

Diminuida: quando a amplitude esta entre 6 
e 10 batimentos por minuto. 

-> Normal: quando a amplitude esta entre 11 e 
25 batimentos por minuto. 

Aumentada: amplitude maior do que 25 ba¬ 
timentos por minuto. 

Alguns medicamentos, como os narcoticos, 
tranquilizantes, barbituricos, anestesicos locais, 
atropina, propranolol, sulfato de magnesio, po- 
dem diminuir a variabilidade. 

Pode ser causada tambem por arritmias fetais: 
taquicardia atrial, bloqueio atrioventricular 
total. 

Variabilidade minima 

Um feto em boas condigoes pode apresentar, 
temporariamente, uma diminuigao da variabili¬ 
dade da linha de base. Se a variabilidade dimi¬ 


nuida for persistente, existira associagao com a 
redugao do pH fetal. Quando associada a outras 
anormalidades, como taquicardia, bradicardia 
ou desaceleragao, e sinal de maior comprome- 
timento da condigao fetal. 

A maioria das causas reflete depressao dos me- 
canismos autonomicos reguladores ou defeitos 
na sua integragao central (Fig. 13.5). 

A hipoxia e a acidose sao as causas mais graves. 
Na prematuridade, pode ocorrer por imaturida- 
de do parassimpatico. Pode ser fisiologica no 
repouso fetal. 

Variabilidade aumentada 

Considera-se variabilidade aumentada aquela 
acima de 25 batimentos. E pouco frequente e 
pouco relacionada com o comprometimento fe¬ 
tal. Tern como causas intensa atividade motora, 
arritmia fetal e hipoxemia. 

Padrao sinusoidal 

Variagao visfvel em formato de onda na linha de 
base da FCF com frequencia de 3 a 5 ciclos por 
minuto que persistem por 20 minutos ou mais 
(American College of Obstetricians and Gyneco¬ 
logists, 2009). 

Esse tragado reflete anemia grave do feto. E 
encontrado com mais frequencia em fetos 
Rh-sensibilizados graves, sendo necessaria uma 
intervengao urgente (transfusao intrautero ou 
interrupgao da gestagao). Na ausencia de in- 
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Figura 13.5 Variabilidade silente. 


compatibilidade Rh, deve-se considerar a pos- 
sibilidade de outras causas de anemia, como 
infecgoes, insuficiencia cardtaca fetal, hemoglo- 
binopatias (talassemias), transfusao fetomater- 
na ou sangramento de vasa previa. Investigaqao 


com pesquisa de anticorpos anti-Rh, teste de 
Kleihauer-Betke para detectar celulas fetais no 
sangue materno e investigaqao de portador de 
talassemia podem estar indicados (Gibb Arulku- 
maran, 1999) (Fig. 13.6). 




Figura 13.6 Padrao sinusoidal. 
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Na ausencia de sensibilizagao Rh, devem-se rea- 
lizar manobras para aumentar a perfusao ma- 
terna e fetal e investigar sinais ecograficos de 
insuficiencia cardiaca. 


Alteraqoes periodicas da 
frequencia cardiofetal 

Aceleragoes transitorias 

As aceleragoes transitorias (AT) sao aumentos 
abruptos da FCF com amplitude de pelo menos 
15 batimentos e duragao de pelo menos 15 se- 
gundos, que levam menos de 2 minutos para 
retornar a linha de base. Antes de 32 semanas, 
urn aumento de 10 batimentos com duragao de 
10 segundos tambem e classificado como AT 
(Marcones et al., 2008). 

A AT prolongada e definida quando tem mais de 
2 minutos e menos de 10 minutos de duragao 
(American College of Obstetricians and Gyne¬ 
cologists, 2009). Se a aceleragao durar mais de 
10 minutos, e considerada modificagao da linha 
de base (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2009). 

Os mecanismos envolvidos sao: a ativagao de 
celulas corticais responsaveis pela atividade 
motora, estimulando tambem celulas vizinhas 
responsaveis por mecanismos aceleradores car- 
diacos, e a resposta a uma compressao suave 
do cordao durante contragao de Braxton-Hicks, 
com prejuizo do retorno sanguineo. 



Aceleragoes transitorias (AT): amplitude maior 
ou igual a 15 batimentos e duragao maior ou 
igual a 15 segundos em gestagoes com mais de 
32 semanas. Com menos de 32 semanas, a am¬ 
plitude e de 10 batimentos, e a duragao, de 10 
segundos. 


Desaceleragao precoce 

As desaceleragoes precoces (DIP I) sao desacele¬ 
ragoes bruscas da FCF geralmente simetricas. A 
queda e calculada do infcio ao nadir da desace¬ 
leragao. O nadir da desaceleragao coincide com 
o apice da contragao, nao se afastando deste 
por mais do que 18 a 21 segundos (positivos ou 
negativos). Costumam apresentar formato de 
"V" e, na maioria das vezes, o infcio, o pico e a 
recuperagao sao coincidentes com a contragao 
uterina (Fig. 13.8). 

Desaceleragao precoce (DIP I): queda maior ou 
igual a 15 batimentos, de duragao maior ou 
igual a 15 segundos, coincidente com o apice 
da contragao. 

As DIPs tipo I sao provocadas pelo estimulo 
vagal secundario a hipertensao endocraniana, 
determinada pelas contragoes (compressao do 
polo cefalico). Sao frequentes no infcio do traba- 
Iho de parto e nao significam hipoxia (Fig. 13.8). 


Desaceleragao tardia 




Sua presenga indica bem-estar, e sua ausencia 
pode representar depressao do SNC, sono ou 
uso de barbituricos (Fig. 13.7). 
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Figura 13.7 Aceleragao transitoria. 


As desaceleragoes tardias (DIP II) sao desacelera¬ 
goes graduais da FCF com amplitude negativa, 
nao inferior a 15 bpm, com duragao maior do 
que 15 segundos e menor do que 3 minutos, 
que se iniciam depois do apice da contragao e 
tern seu nadir no intervalo entre 24 e 90 segun¬ 
dos. Apresentam formato de "U" (Fig. 13.9). 

As DIPs tipo II sao o resultado da redugao do 
fluxo sanguineo placentario que ocorre durante 
a contragao uterina em fetos com baixa reserva 
de oxigenio e significam insuficiencia placenta- 
ria (Fig. 13.10). 

Desaceleragao tardia (DIP II): queda maior ou 
igual a 15 batimentos, com duragao maior ou 
igual a 15 segundos, iniciando apos o apice da 
contragao. 
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Figura 13.8 Desaceleragao precoce. 
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Figura 13.9 Desaceleragao tardia. 
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DIP I 


DIP I 


lat./min 



-+- 


-l minutos 


Figura 13.10 Classificagao da desaceleragao precoce (DIP I) e da desaceleragao tardia (DIP II). 


Desaceleragao variavel 



Desaceleragao prolongada 



As desaceleragoes variaveis (DIP III ou umbili¬ 
cal) sao desaceleragoes com amplitude nega- 
tiva minima de 15 bpm, com duragao maior 
do que 15 segundos, apresentando-se ampla- 
mente variaveis na forma e no momento de 
aparecimento. A forma depende da descida e 
da recuperagao, da incidencia no tempo e em 
relagao a contragao uterina. Podem aparecer 
antes, durante ou depois da contragao e, as 
vezes, independentemente da presenga de 
contragoes. 

Sao causadas pela obstrugao temporaria na cir- 
culagao umbilical. As repercussoes fetais depen- 
dem da intensidade e da duragao da compres¬ 
sao. Nao correspondem sempre a hipoxia fetal. 
Algumas caracteristicas representam maior gra- 
vidade da compressao: perda da aceleragao 
transitoria inicial, recuperagao lenta ou nao re¬ 
cuperagao da basal, perda da variabilidade du¬ 
rante e depois da desaceleragao, duragao maior 
do que 60 segundos e desaceleragoes gemina- 
das (Fig. 13.11). 


A desaceleragao prolongada e definida como 
queda da frequencia cardfaca fetal de pelo me- 
nos 15 batimentos e que dura 2 ou mais minutos. 
Se a queda durar mais de 10 minutos, considera- 
-se mudanga da linha de base (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2009). Pode 
significar hipoxia aguda devido a compressao ou 
ao prolapso de cordao, ao descolamento pre¬ 
matura de placenta (DPP) ou a ruptura uterina. 
Pode tambem ser causada por eventos reversf- 
veis, como analgesia peridural, toque vaginal 
ou hiperestimulagao uterina. Algumas medidas 
simples podem reverter o quadra, como mudan¬ 
ga de decubito, parada da infusao de ocitocina, 
hidratagao materna e administragao de oxigenio 
por mascara facial (American College of Obste¬ 
tricians and Gynecologists, 2009). 



Sao quedas bruscas da FCF, de mais de 15 bpm 
(geralmente 60-90 bpm), que duram menos de 15 
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Figura 13.11 Desaceleragao variavel. 


segundos. Nao estao correlacionadas com com- 
prometimento fetal, e sua causa e desconhecida. 


Cardiotocografia basal 
anteparto 

A CTG basal ou CTG sem estresse e realizada 
por meio da colocagao do transdutor de ultras- 
som no abdome materno, no local correspon- 
dente ao dorso fetal. Coloca-se tambem um 
transdutor de tonus no fundo uterino para de- 
tectar a atividade uterina. A movimentagao fetal 
e assinalada apos informagao da gestante. A pa- 
ciente fica em decubito lateral esquerdo ou em 
posigao de semi-Fowler. A observagao e feita em 
um perlodo de 20 minutos. 

A CTG basal possui uma taxa de falso-positivos 
alta: mais de 50% de falso-positivos e necessita 
de testes confirmatorios. A taxa de falso-nega- 
tivos e menor do que 10% (Devoe, 2008; Haws 
et al., 2009). 

A mortalidade com o teste negativo e compa- 
ravel a da gestante sem fatores de risco (1/509 



vs. 6/1.408, respectivamente) e significativa- 
mente mais baixa do que a paciente nao avalia- 
da com cardiotocografia ou com teste positivo 
(20/1.000 e 2/22, respectivamente) (Haws et al., 
2009). 

Existem poucos ensaios cllnicos randomizados 
(ECRs) (grau de evidencia C), no entanto os es- 
tudos observacionais mostram uma clara corre- 
lagao entre exame alterado e mau resultado pe¬ 
rinatal e morte intrautero. Embora faltem ECRs 
para avaliar o impacto da cardiotocografia na 
mortalidade perinatal, houve uma redugao im- 
portante da mortalidade perinatal nos anos que 
se seguiram a introdugao da cardiotocografia 
(Haws et al., 2009). 


Cardiotocografia em 
gestagoes de baixo e de alto 
risco 



Em um trabalho prospective com 998 pacientes 
com gestagao a termo de baixo risco, consta- 
tou-se que a sensibilidade da CTG anteparto foi 
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de 7%, o que expressa um resultado inaceitavel- 
mente ruim. A especificidade foi de 98,6%. 0 
teste de Pose apresenta resultados semelhantes. 
Logo, essa prova nao deve ser usada na gesta- 
gao de baixo risco. 

Na metanalise realizada por Thacher e Berkel- 
man em gestagoes de alto risco, a sensibilida- 
de foi de 38% para morbidez neonatal e de 
62% para mortalidade neonatal; a especifici¬ 
dade foi de 92,7% para morbidez neonatal e 
de 86% para mortalidade neonatal (Thacher; 
Berkelman, 1986). 

0 aumento da prevalence da mortalidade e o 
Apgar baixo na gestagao de alto risco elevam 
para 20% a sensibilidade do teste, de modo que 
e mais facil identificar o dano se ele esta mais 
presente na amostra e piora a especificidade, 
sendo mais dificil destacar os sadios, ja que ha 
menos deles na amostra. 

Em uma metanalise de quatro estudos reali¬ 
zada no inicio dos anos 80 com 1.588 gestan- 
tes, foi possivel observar que a CTG antena¬ 
tal nao teve efeito significativo na morbidez 
e na mortalidade perinatal e que nao houve 
aumento na incidencia de intervengoes, de 
cesarea e de indugao do trabalho de parto 
(Pattison, 2000). 

A CTG no feto pre-termo (menos de 30 sema- 
nas) nao tern parametros bem estabelecidos. 
Fetos prematuros normais podem apresentar 
taquicardia, ausencia de AT e pequenas desa¬ 
celeragoes, sendo, por isso, de dificil avaliagao. 
Essas diferengas devem-se provavelmente a 
imaturidade do SNC. Nas gestagoes com me- 


f ^ 

QUADRO 13.1 

Teste adicional apos CTG 
anormal 

1. Prolongar o tempo de observaqao. 

2. Realizar estimulo vibroacustico (unica 
estimulagao que tern efeito substancial 
nos testes nao reativos). 

3. Realizar PBF. 

4. Realizar dopplervelocimetria. 

V___/ 


nos de 30 semanas, o PBF e o metodo mais 
indicado para avaliar a saude fetal (Manning, 
1996a). 

Classificaqao do traqado de 
cardiotocografia 

Varios sistemas de interpretagao tern sido utili- 
zados. Utilizamos a classificagao recomendada 
pelo Colegio Americano de Ginecologistas e 
Obstetras no seu boletim numero 106, de julho 
de 2009 (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2009): 

Categoria I 

A categoria I deve incluir todos os seguintes pa¬ 
rametros: 

Linha de base entre 110 e 160 bmp. 
Variabilidade normal. 

-> Desaceleragoes tardias ou variaveis ausentes. 

-> Desaceleragoes precoces presentes ou au¬ 
sentes. 

-> Aceleragoes transitorias presentes ou au¬ 
sentes. 

O tragado de categoria I e bastante preditivo 
de equilibrio acido-base normal do feto no mo- 
mento da observagao. 

Deve ser monitorado de maneira rotineira, e 
nenhuma intervengao e necessaria. Sao acom- 
panhados de nula ou baixissima mortalidade 
perinatal, bem como de indice de Apgar > 7 
em 98% dos casos e LA meconial em 7,8% 
(Fig. 13.12). 

Categoria II 

Na categoria II, estao os tragados que nao po¬ 
dem ser classificados como categoria I nem 
como categoria III. Nessa categoria, estao inclui- 
dos muitos dos tragados que sao observados na 
pratica diaria (Figs. 13.13 e 13.14). 

Sao tragados que incluem qualquer um dos gru- 
pos de alteragoes descritos a seguir. 

Alteragoes da linha de base: 

^ Taquicardia. 

-> Bradicardia nao acompanhada de variabilida¬ 
de ausente. 
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Figura 13.12 Modelo fisiologico intraparto. 



Figura 13.13 Modelo suspeito intraparto. 
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Figura 13.14 Modelo suspeito intraparto. 
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Alteragoes da variabilidade: 

-> Variabilidade minima. 

-> Variabilidade ausente nao acompanhada de 
desaceleragoes recorrentes. 

-> Variabilidade aumentada. 

Aceleragoes: 

-^>Ausencia de aceleragoes transitorias depois 
de estimulagao. 

Desaceleragoes periodicas ou episodicas: 

-> Desaceleragoes variaveis acompanhadas de 
variabilidade minima ou normal. 

-> Desaceleragoes prolongadas (> 2 min e < 10 
min de duragao). 

-> Desaceleragoes tardias recorrentes com varia¬ 
bilidade normal 


bilidade de comprometimento fetal e grande, e 
o parto deve ocorrer pela via mais rapida (parto 
instrumentado ou cesarea) (Fig. 13.15). 


Resposta fetal ao estimulo 
externo 

A resposta fetal aos estimulos externos tern 
contribuido para a compreensao do desenvol- 
vimento da capacidade sensorial fetal e pode 
ser util na avaliagao do bem-estar do feto 
(Smith, 1995). 

Glicose 

Em geral, a administragao de glicose aumenta a 
atividade respiratoria fetal, mas tern urn efeito 
variavel sobre os MFs e nenhum efeito nas ATs 
(Smith, 1995). 



-> Desaceleragoes variaveis com caracteristicas 
patologicas (retorno lento a linha de base, 
ombros posteriores na recuperagao). 

Embora os tragados de categoria II nao sejam 
preditivos de alteragoes do equilibrio acido-ba- 
se, nao podem ser classificados como categoria 
I nem como categoria III. Requerem avaliagao 
continua, avaliagao complementar e, com fre¬ 
quence, a interrupgao imediata da gestagao. 

Categoria III 

A categoria III inclui: 

->Ausencia de variabilidade e qualquer uma 
das seguintes alteragoes: 

— Desaceleragoes tardias recorrentes. 

— Desaceleragoes variaveis recorrentes. 

— Bradicardia. 

— Padrao sinusoidal. 


Estimulo manual 

A manipulagao do abdome materno no intuito 
de acordar o feto tem-se mostrado de pouco va¬ 
lor (Smith, 1995). 

Estimulo vibroacustico 

0 estimulo vibroacustico tern sido usado des- 
de 1936. Os estudos mostram que ele provo- 
ca urn aumento da frequencia e da amplitude 
dos BCFs de duragao variavel, urn aumento no 
numero de AT, urn aumento na MF e uma di- 
minuigao dos movimentos respiratorios (MRs) 
(Gagnon, 1989). 

0 estimulo acustico e usado para provocar reati- 
vidade fetal quando a CTG basal nao for reativa. 
Em um estudo (Smith, 1995), nao houve dife- 
renga na evolugao perinatal entre os fetos rea- 
tivos na CTG basal e os que se tornam reativos 
apos o estimulo. 


A categoria III esta associada a equilibrio aci- 
do-base anormal no momento da observagao e 
requer intervengao rapida. Algumas medidas po¬ 
dem reverter as alteragoes: administragao de oxi- 
genio materno, mudanga de decubito, retirada 
da ocitocina, tratamento da hipotensao mater- 
na e tratamento da taquissistolia. Se as medidas 
nao resolverem, o parto deve ser imediato. Dian- 
te do tragado com essas caracteristicas, a proba- 


Analise computadorizada 
da frequencia cardiofetal 
anteparto 

A analise computadorizada da CTG basal e usada 
rotineiramente em muitas maternidades na Euro- 
pa e em algumas nos Estados Unidos, com o obje- 
tivo de diminuir a discrepancy entre observadores 
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Figura 13.15 Modelo patologico intraparto. 


e entre o mesmo observador. Estudos comparan- 
do a analise visual e a computadorizada mostra- 
ram que mesmo pessoas experientes na analise 
grafica da CTG tinham discordancia em relagao 
a classificagao. Observadores visuais deixaram de 
ver 35% dos testes nao reativos e 92% das de- 
saceleragoes; no entanto urn teste adicional foi 
necessario em 48% das analises visuais e so em 
9% das analises computadorizadas (Farmakides; 
Weiner, 1995). Possui sensibilidade e especifida- 
de para predizer acidose fetal de 70 e 93%, res- 
pectivamente, em gestagoes de alto risco. 

Uma leitura acurada do tragado realizada pelo 
computador fornece parametros numericos nem 
sempre conseguidos pela observagao visual. Mes¬ 
mo entre os profissionais experientes na analise de 
tragados, existe discordancia na observagao, prin- 
cipalmente no que se refere a variabilidade e ao 
tipo de desaceleragao. A analise computadorizada 
permite uma leitura precisa e pode ser reproduzi- 
da, o que nao e conseguido com a analise visual 
(Farmakides; Weiner, 1995; Weiner et al., 1994). 

Diante do tragado com essas caracteristicas, a 
probabilidade de comprometimento fetal e gran¬ 


de, sendo indicadas a avaliagao fetal com pH de 
escalpo e a oximetria para descartar os falso-po- 
sitivos, e o parto deve ocorrer pela via mais rapi- 
da (parto instrumentado ou cesarea) (Fig. 13.15). 

A monitoragao eletronica fetal intraparto esta in- 
dicada nas gestagoes de alto risco, nas indugoes, 
nas pacientes com Kquido meconial, com sangra- 
mento vaginal, bolsa rota e nas pacientes com 
alteragoes na FCF, durante ausculta rotineira. 

Mesmo nas gestagoes de alto risco, quando 
houver uma CTG previa reativa e urn tragado ini- 
cial intraparto bom, pode-se dispensar a moni¬ 
toragao continua, sendo indicadas as avaliagoes 
intermitentes pelos metodos clinicos e/ou pelo 
monitor eletronico. 


Analise computadorizada 
da frequencia cardiofetal 
intraparto 



O uso da analise computadorizada intraparto 
podera ser uma ferramenta adicional importan- 
te. No entanto, esta em estagio inicial de desen- 
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volvimento e de estudos (Farmakides; Weiner, 
1995; Weiner etal., 1994). 

Eletrocardiograma fetal intraparto 

0 conceito da analise da onda do ECG fetal nao 
e novo. Alteragoes no segmento ST estao relacio- 
nadas com eventos metabolicos no miocardio fe¬ 
tal durante a hipoxia, e alteragoes no intervalo PR 
e RR sugerem resposta neurofisiologica a hipoxia. 

Cardiotocografia intraparto com 
oximetria de pulso 

0 uso da oximetria de pulso e urn metodo que 
se combina com a CTG interna do escalpo fetal 
(oxicardiotocografia) (Carbonne et al., 1997; Dil- 
dy etal., 1996; Goffinet, 1997). E possivel regis¬ 
trar uma bradicardia simultaneamente a queda 
na saturagao de oxigenio no sistema fetal. Uma 
p0 2 menor ou igual a 30%, durando mais de 2 
minutos, pode ser considerada em nfvel critico 
(Bloom et al., 2006; Gorenberg et al., 2003). 

Os resultados de alguns estudos sugeriram que 
o uso da oximetria poderia reduzir a taxa de ce- 
sarea por cardiotocografia alterada. Flouve re- 
dugao de 50% no numero de cesareas, situagao 
fetal nao tranquilizadora no grupo de estudo. 
No entanto, no grupo-controle, houve aumento 
de cesareas por distocias, cujas razoes nao pu- 
deram ser explicadas. Dessa forma, nao houve 
diferenga no numero total de cesareas entre os 
dois grupos (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2009; Garite, 2000). 

A oximetria foi introduzida com o objetivo de 
reduzir os falsos positivos da cardiotocografia e, 
consequentemente, reduzir a taxa de cesareas. 
No entanto, os dados disponiveis das metanali- 
ses ate o momento nao apoiam essa pratica. O 
uso da oximetria nao reduz a taxa de cesariana 
por situagao fetal nao tranquilizadora (Ameri¬ 
can College of Obstetricians and Gynecologists, 
2009; Haws et al., 2009). Urn metodo melhor 
devera ser pesquisado para atingir esse objetivo. 

Tern ocorrido redugao progressiva no uso da 
oximetria. Seu custo e elevado, a interpretagao 
nao e facil, nao melhora os desfechos perinatais 
e nao reduz as taxas de cesarea. Portanto, nao 
tern uso clinico na pratica de avaliagao do esta- 
do fetal (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2009; East, 2009). 


Tratamento das alteragdes (categoria III) 

Diante de alteragoes classificadas como catego¬ 
ria III, podemos realizar algumas intervengoes 
com o objetivo de tentar reverter as alteragoes 
(Hofmeyr, 2009a): 

1. Administrar o oxigenio a 3 IVmin. A pesar da 
recomendagao, nao existem estudos rando- 
mizados que avaliem o uso rotineiro de oxi¬ 
genio para tratar as alteragoes da FCF intra¬ 
parto (Fawole; Hofmeyr, 2009). 

2. Retirar ocitocina ou fazer lavagem vaginal se 
tiver sido usado misoprostol. 

3. Lateralizar a paciente. 

4. Realizar exame vaginal para afastar a existencia 
de prolapso de cordao e verificar a dilatagao. 

5. Aumentar a infusao de liquidos. 

6. Corrigir hipotensao devido a analgesia peri¬ 
dural. 

7. Na ausencia de reversao do quadro, deve-se 
realizar o parto pela via mais rapida. 

O uso de tocollticos (0,25 mg de terbutalina) pa- 
rece reduzir as alteragoes da CTG, melhorar os 
indices de Apgar e diminuir a acidose fetal. Po- 
rem, os estudos sao pequenos e nao existem da¬ 
dos para recomendar o seu uso rotineiro (Kulier; 
Hofmeyr, 2009). 

A amnioinfusao tern sido descrita como urn 
metodo capaz de prevenir ou de aliviar a com- 
pressao de cordao durante o trabalho de parto, 
diluindo o meconio do LA para reduzir o risco de 
aspiragao. A solugao salina ou o Ringer lactato 
sao infundidos via transcervical por urn cateter 
colocado na cavidade uterina ou, ainda, via tran¬ 
sabdominal, por meio de uma agulha, quando as 
membranas estao intactas. 

A amnioinfusao parece estar associada a me¬ 
lhora das desaceleragoes variaveis e a melhora 
dos desfechos perinatais, alem de reduzir ce¬ 
sarea por condigao fetal nao tranquilizadora. 
No entanto, os estudos sao pequenos para 
analisar a frequencia de complicagoes raras e 
graves, como a embolia de LA. Mais estudos 
sao necessarios para avaliar esses achados e 
o impacto nas taxas de cesariana (Hofmeyr, 
2009). 
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Uma sonda nasogastrica numero 8 (diametro 
externo de 2,5 cm) e inserida transcervicalmente 
na cavidade amniotica; 500 ml_ de solugao sali- 
na (soro fisiologico ou Ringer lactato) sao infun- 
didos em urn perlodo de 30 minutos e, entao, 2 
mL por minuto de manutengao (30 gt/min). 

Diante de uma prova intraparto alterada, deve- 
-se sempre correlaciona-la com a situagao clfnica 
da paciente, pois somente dessa forma conse- 
guiremos diminuir os falso-positivos do exame. 
As seguintes questoes devem ser respondidas: 

1. Existe risco gestacional aumentado? 

2. A gestante esta fazendo uso de algum far- 
maco? 

3. Qual e a cor e o volume do LA? 

4. O feto tern alguma malformagao? 

5. Qual e a idade gestacional? 

6. Qual e o grau de dilatagao cervical? 


Monitoragao clfnica 
intermitente dos batimentos 
cardiofetais 

A monitoragao intermitente do BCF durante o 
trabalho de parto e considerada, pela Interna¬ 
tional Federation of Ginecology and Obstetrics 
(FIGO), urn metodo seguro de avaliagao fetal e 
possui resultados semelhantes aos da monitora¬ 
gao eletronica, porem com menor incidencia de 
cesareas. 

Na gestagao de baixo risco, deve ser feita de 30 
em 30 minutos no primeiro perlodo e de 15 em 
15 minutos no segundo perlodo do parto. Na 
gestagao de alto risco, de 15 em 15 minutos no 
primeiro perlodo e de 5 em 5 minutos no segun¬ 
do perlodo do parto. A ausculta deve abranger 
o perlodo de contragao uterina e ate 30 segun- 
dos depois da contragao, devendo ser registrada 
em folha de evolugao (Thacher, 2000). 

Revisao da efetividade da 
cardiotocografia intraparto 

Uma revisao de todos os estudos randomizados 
feitos com CTG demonstrou nao haver eviden¬ 
ces de que o resultado materno tenha melhora- 



do com a monitoragao, quando comparada com 
a ausculta cllnica intermitente dos BCFs. Na ver- 
dade, existem fortes indlcios de que a CTG, com 
e sem pH de escalpo, resulta em mais cesareas. 
A magnitude desses resultados e maior quando 
a CTG e usada sem pH de escalpo. Seria aceita- 
vel urn numero maior de cesareas se isso resul- 
tasse em menor chance de comprometimento 
fetal. No entanto, as constatagoes sugerem que, 
quando a CTG e utilizada, o resultado para os 
neonatos nao melhora. Embora os dados indi- 
quem que a CTG reduz o risco de convulsoes 
neonatais, essa redugao nao afetou a mortalida- 
de perinatal (Thacher, 2000). 


Conclusoes 

A avaliagao fetal pela CTG esta em sua quarta 
decada, e milhoes de fetos tern sido avaliados. 
Embora a avaliagao da saude fetal pela moni¬ 
toragao eletronica da FCF ja seja uma rotina, a 
sua introdugao foi realizada sem grande base 
cientlfica. Muitos questionamentos permane- 
cem. Qual e o melhor teste inicial para a avalia¬ 
gao das gestagoes de alto risco? Qual e o melhor 
momento para iniciar as avaliagoes? A condigao 
de risco modifica o momento de iniciar as ava¬ 
liagoes? Qual e a frequencia de repetigao dos 
exames? Qual e o melhor teste para avaliar as 
gestagoes com menos de 30 semanas? 



Perfil bioffsico fetal (PBF) 

O PBF alterado e baseado na associagao entre o 
comprometimento fetal cronico e as alteragoes 
na FCF, nos MFs e MRs e na redistribuigao do 
fluxo renal, determinando oliguria (redugao do 
volume de LA). O PBF e formado por urn con- 
junto de parametros que estuda o bem-estar 
fetal. Podem ser avaliados pela ultrassonografia 
(US) os MRFs, os movimentos corporais fetais 
(MCFs), o tonus fetal (TF) e o volume de LA, 
fazendo parte do exame tambem a analise do 
ritmo cardiofetal (RCF) por meio do MAP (moni¬ 
toragao anteparto), conforme descrito, pela pri- 
meira vez, por Manning, Platt e Sipos, em 1980. 
Em 1983, outro sistema de escore foi proposto 
por Vintzileos e Knuppel, que incluia a gradu- 
agao da placenta (Manning; Platt; Sipos, 1980; 
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Vintzileos; Knuppel, 1995). As bases fisiologicas 
do PBF, juntamente com a extensa literatura ob- 
servacional, sugerem ligagao entre os baixos es- 
cores do PBF e o mau resultado perinatal, o que 
resultou na grande difusao do seu uso clinico. 

Utiliza-se urn metodo observacional e morfologi- 
co - a US - para o estudo de fungoes fetais (ativi- 
dades biofisicas), com a finalidade de detectar o 
aparecimento de asfixia intrautero antes que seus 
efeitos irreversfveis se manifestem sobre o feto. 

E uma avaliagao combinada de marcadores agu- 
dos e cronicos de comprometimento fetal: 

a. Agudos: a hipoxemia aguda, que leva a per- 
da dos MRs, do TF e da reatividade e varia- 
bilidade da FCF. Com a observagao, outros 
sinais foram inclufdos, como perda dos mo- 
vimentos oculares, alteragoes na peristal- 
se, perda de reflexos evocados e perda dos 
MCFs totals. 

Essas alteragoes refletem uma resposta adap- 
tativa a hipoxia com redistribuigao reflexa do 
fluxo cardiaco para orgaos preferenciais (ce- 
rebro, coragao e rins) (Manning, 1995). 

b. Cronicos: a hipoxemia cronica, que leva a 
alteragoes no volume de LA e na textura da 
placenta. 

Sendo o rim o maior contribuinte para a for- 
magao do LA apos a metade da gestagao, a 
sua redugao na presenga de membranas inte- 
gras e o trato geniturinario anatomico e fun- 
cionalmente normal sao evidences de com¬ 
prometimento fetal (Reece; Flobbins, 1987). 

Parametros biofisicos fetais no teste 

Cardiotocografia basal anteparto (sem 
estresse) 

Associa os MFs com a aceleragao da FCF. 

Movimentos fetais 

Os MFs acontecem a cada 20 a 75 minutos (com 
10 a 16 movimentos distintos) e parecem estar 
associados aos estados cfclicos fetais de vigilia 
e sono. 

Movimentos respiratorios fetais 

Sao episodicos e intermediados com apneia. 
Nas ultimas 10 semanas de gestagao, os fetos 


apresentam MRF por 20 a 60 minutos, a cada 
intervalo de 90 minutos. Todavia, em fetos nor¬ 
mals, a sua ausencia pode ocorrer por ate 105 
minutos (Manning, 1996b). 

Tonus fetal 

Os fetos que podem ativamente apresentar 
flexao-extensao dos membros ou abrir e fe- 
char as maos sao classificados como normals. 
A hipotonia (membros estendidos) represen- 
ta um sinal de hipoxemia (Manning, 1996b) 
(Fig. 13.16). 

Volume de liquido amniotico 

A diminuigao do volume de LA, identificada na 
US como ausencia de bolsoes de LA maiores de 
2 cm na vertical e pelo menos 1 cm de diametro 
transverso (oligoidramnio), associa-se a CIUR, 
gestagoes pos-termo, anomalias congenitas fe¬ 
tais (de origem renal), bem como morbidez e 
mortalidade perinatal aumentadas (Manning, 
1996). A tecnica do bolsao e preferida ao indi- 
ce de LA por causa de sua alta especificidade; o 
uso do bolsao diminuiu a necessidade de inter- 
vengao por diminuigao de LA sem causa aparen- 
te (Magann et al., 2004). 

Escore 

Manning (1996a) pontua cada elemento anali- 
sado como normal (escore = 2) ou anormal (es¬ 
core = 0) em um periodo de observagao de 30 
minutos (Tab. 13.3). 



Figura 13.16 No perfil biofisico fetal, a identifi- 
cagao do membro superior com movimentos de 
flexao/extensao caracteriza a presenga de um to¬ 
nus fetal normal. 





Rotinas em Obstetricia 


205 


Tabela 13.2 Criterios para o perfil bioflsico fetal 

Parametros bioffsicos fetais Normal (escore = 2*) 

Cardiotocografia sem estresse Pelo menos 2 episodios de aceleragao transitoria da FCF de no mlnimo 

15 bpm por pelo menos 15 s de duragao, associadas a movimentos fetais 
em 30 min de observagao. 

Movimentos respiratorios Urn ou mais episodios de movimentos ritmicos respiratorios > 30 s 

em 30 min de observagao. 

Movimentos fetais 3 ou mais movimentos discretos do corpo/tronco e membros em 30 

min. Um episodio de movimento contlnuo ativo e contado como um 
movimento. 

Tonus fetal Um ou mais episodios de extensao de uma extremidade ou eoluna 

vertebral, com retorno a flexao. 

Volume de LA Pelo menos um bolsao de LA medindo 2 cm em 2 pianos 

perpendiculares. 


‘Escore = 0 para qualquer criterio nao encontrado. 
Fonte: Adaptada de Manning, Lockwood e Bass (2009). 


Tabela 13.3 Interpretagao e manejo clinico recomendado do PBF 


Escore 

Interpretagao 

Mortalidade 

perinatal 

Manejo 

10/10 

Risco de asfixia fetal 

1/1.000 

Sem indicagao de intervengao 

8/10 (LA normal) 

8/8 (MAP) nao realizado 

extremamente raro 


Repetir 1 a duas vezes por semana 

8/10 (oligoidramnio) 

Suspeita de asfixia 
fetal cronica 

89/1.000 

Parto, se membranas integras e 
tecido renal funcionante 

6/10 (LA normal) 

Possfvel asfixia fetal 

Variavel 

Se feto maduro: parto. Nos fetos 
imaturos, repetir em 24 horas. Se na 
repetigao £ 6: parto. Se na repetigao 
> 6: observar e repetir como no caso 
anterior 

6/10 (oligoidramnio) 

Provavel asfixia fetal 

89/1.000 

Parto 

4/10 

Alta probabilidade de 
asfixia fetal 

91/1.000 

Parto 

2/10 

Asfixia fetal muito 
provavel 

125/1.000 

Parto 

0/10 

Asfixia fetal certa 

600/1.000 

Parto 


Interpretagao clinica 

A avaliagao anteparto pelo PBF e limitada a ges- 
tante com fatores de risco materno ou fetais 
(Manning, 1996b). 

A avaliagao com PBF, quando indicada, deve iniciar 
a partir do momento em que os resultados pas- 
sam a influenciar o manejo clinico. E aceitavel que 
se avalie o feto a partir da sua viabilidade (mais de 
25 semanas de gestagao) (Manning, 1995). 


A frequencia de repetigao do teste depende 
das condigoes maternas e fetais iniciais e sub- 
sequentes. Geralmente, o teste e repetido em 
uma semana para a maioria das gestantes, com 
excegao do pos-datismo, do diabete gestacio- 
nal, da isoimunizagao Rh, casos em que se deve 
repetir o exame duas vezes por semana (Man¬ 
ning, 1995). Na ruptura prematura de mem- 
branas (rupreme), o exame pode ser realizado 
diariamente. Vale ressaltar que, no diabete ges- 
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tacional, o mais importante e evitar a flutuagao 
de pH sanguineo, em que o risco de morte fetal 
intrautero nao pode ser previsto. 

0 PBF fornece uma estimativa confiavel do risco 
de morte fetal iminente (Tab. 13.3). Quando o 
risco e baixo, como no escore normal, a inter- 
vengao e indicada somente para fatores obste- 
tricos ou maternos. Quando o escore for anor- 
mal ou houver oligoidramnio, a gestagao deve 
ser interrompida, independentemente de o colo 
nao ser favoravel. Com doenga materna grave, 
a gestagao podera ser interrompida, mesmo 
com PBF normal, pela deterioragao da condigao 
gestacional (Manning, 1995). 

A presenga de oligoidramnio em urn feto nor¬ 
mal, com rins funcionantes (o que poderia ser 
evidenciado pela bexiga cheia no ultrassom) 
e com membranas integras, e considerada 
indicagao para a interrupgao da gestagao, in¬ 
dependentemente de os outros parametros 
estarem normais. Essa conduta e baseada em 
uma extensa revisao da correlagao entre oligoi¬ 
dramnio e mortalidade perinatal (Chamberlain 
etal., 1984). 

Nos fetos com testes duvidosos (6/10 com LA 
normal), o parto esta recomendado para os fe¬ 
tos maduros. No entanto, nos fetos imaturos, o 
teste pode ser repetido em 24 horas. Em 75% 
dos casos, ele sera normal e nenhuma interven¬ 
gao sera feita por condigoes fetais. Se o teste 
repetido permanecer duvidoso ou se tornar 
anormal (< 6/10), a intervengao estara indicada 
(Manning, 1995). 

Com escores menores do que 6/10, esta indi¬ 
cada a interrupgao da gestagao, a nao ser que 
existam fatores que possam ser corrigidos com 
tratamento, como na isoimunizagao Rh, quando 
houver efeito de drogas no feto (sedativos, nar- 
coticos) ou extrema prematuridade (menos de 
25 semanas) (Manning, 1995). 

Analise do volume de liquido 
amniotico 

O LA protege e sustenta o feto durante a 
gestagao. Tanto a diminuigao (oligoidramnio) 
quanto o aumento (polidramnio) sao anor- 
mais. 0 oligoidramnio esta associado a pre- 
-eclampsia, rupreme, CIUR, gestagao pos-ter- 
mo, doenga renal fetal ou anormalidades 


placentarias e fetais; o polidramnio esta asso¬ 
ciado a diabete gestacional, doenga cardiaca 
materna, sindrome da transfusao feto-fetal 
ou malformagoes fetais, mas em 50 a 60%, 
e idiopatico, e nao ha estudos que avaliem o 
impacto de intervengao apos seu diagnostico 
(Haws et al., 2009). 

O LA pode ser avaliado por meio dos seguintes 
metodos: 

1. Lago vertical maior do que 2 cm (normal). 

2. Lago de pelo menos 2 x 2 cm em dois pianos 
perpendiculares (normal) (Manning, 1995, 
1996b). 

3. Indice de liquido amniotico (ILA): descrito por 
Phelan e colaboradores (1987), constitui-se na 
soma dos maiores lagos verticals encontrados 
em cada um dos quatro quadrantes do utero 
e classificado conforme a Tabela 13.4. 

O oligoidramnio pode levar muitos obstetras a 
interromperem gestagoes a termo para preve¬ 
nt resultados adversos desnecessariamente. A 
avaliagao fetal com a utilizagao do ILA, em vez 
do lago de LA de 2 x 2 cm, tern demonstrado 
aumentar o numero de intervengoes, sem im¬ 
pacto no desfecho perinatal (Lalor et al., 2008; 
Magann et al., 2004). Em virtude da alta varia- 
bilidade de medidas sequenciais e de diferentes 
metodos de medida do LA, o bolsao maximo 
vertical de 2 cm deveria ser o mais utilizado por 
reduzir o diagnostico equivocado de alteragoes 
de volume do LA em diversas situagoes (Haws 
etal., 2009). 


Mortalidade perinatal 



Em estudos com o uso do PBF em gestagoes 
de alto risco (19.212 pacientes com 44.828 


Tabela 13.4 ILA 

Volume de LA 

ILA 

Muito baixo 

■ 5 

Baixo 

5,1-8,0 

Normal 

8,1-18,0 

Aumentado 

> 18 


Fonte: Reece; Hobbins, (1987). 
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testes), a mortalidade perinatal permaneceu 
menor do que 7/1.000, e a mortalidade perina¬ 
tal corrigida (excluindo malformados e isoimu- 
nizados graves), menor do que 1,18/1.000 
(Manning, 1995, 1996b). 


-> Profundidade vertical do maior bolsao de LA, 
medido em centimetres. 

Classificagao do ILA (Tab. 13.4): 

-> Normoidramnio - ILA entre 8 e 18 cm. 


Morbidez perinatal 

Em determinado estudo, evidenciou-se uma 
correlagao significativa da morbidez perinatal 
com o ultimo PBF de forma linear inversa (Man¬ 
ning, 1996b). 

A morbidez perinatal e definida como a presen¬ 
ga de urn ou mais dos seguintes criterios: Apgar 
< 7 no 5 a minuto, CIUR, cesarea por sofrimento 
fetal e pH umbilical de 7,20. 



Volume do liquido amniotico 

A presenga de oligoidramnio esta associada a 
CIUR, asfixia intraparto, gestagoes pos-maturi- 
dade, anomalias congenitas, como tambem a 
morbidez e mortalidade perinatais aumentadas 
(Manning, 1995, 1996b; Reece; Hobbins, 1987). 

Metodos de avaliaqao do liquido 
amniotico 

Inumeros metodos sao utilizados para medir 
essa quantidade de liquido amniotico (Fischer 
et al., 1993, Gramellini et al., 2004). Com a 
finalidade de facilitar essa avaliagao, pode-se 
utilizar o Indice de liquido amniotico (ILA) ou 
medida do bolsao vertical unico (BVU) de llqui- 
do amniotico. 



Polidramnio - ILA > 23 cm ou presenga de 
bolsoes maiores do que 8 cm, sem partes fe- 
tais (entre 18 e 23 cm e considerado de 1 a 2 
desvios acima da media). 

-> Oligoidramnio - ILA < 5 cm (ILA entre 5 e 
8 cm e considerado 1 a 2 desvios abaixo da 
media). 

O bolsao vertical unico pode ser medido por 
diferentes tecnicas, que incluem medidas que 
variam de 1,1 x 1,2 x 1 ou 2 x 2 cm, entre ou- 
tras (Bastide et al., 1986; Magann et al., 2000; 
Manning; Hill; Platt, 1981). 

Uma metanalise feita por Nabhan e Abdelmou- 
la comparou a medida do ILA versus a medida 
do bolsao vertical unico (2 x 1 cm) em gesta¬ 
goes unicas na prevengao de desfechos ad- 
versos na gestagao. Esse estudo mostrou que, 
utilizando-se o ILA, tinha-se mais diagnostico 
de oligoidramnio, indugoes de parto e nasci- 
mentos por cesarianas por sofrimento fetal 
sem melhora do resultado perinatal (admis- 
sao do RN em UTI, acidose neonatal, presenga 
de meconio, Apgar abaixo de 7 no 5 2 min e 
morte neonatal nao foram diferentes entre os 
grupos). Essa metanalise mostrou que, talvez, 
a medida do bolsao unico seja o melhor meto- 
do para estimar o volume de liquido amniotico 
(Nabhan; Abdelmoula, 2008, 2009). 


A medida do ILA, descrito por Phelan e colabo- 
radores (1987), corresponde a soma aritmetica 
dos maiores lagos verticals de liquido amnioti¬ 
co nas quatro quadrantes do abdome materno 
(espagos isentos de cordao umbilical ou partes 
fetais), expressa em centimetres. 

O exame deve ser feito com: 

Paciente em posigao supina. 

-> Divisao do utero em quatro quadrantes 
iguais. 

-> Transdutor perpendicular ao piano do chao e 
alinhado longitudinalmente com a paciente. 


Perfil biofi'sico fetal na 
ruptura prematura de 
membranas 

O uso dos testes mencionados anteriormente 
na paciente com rupreme tern sido recomenda- 
do pelas elevadas taxas de morbidez perinatal 
e de sofrimento fetal intraparto. Varios autores 
mostraram uma boa sensibilidade da CTG para 
detectar a infecgao. Mais tarde, Vintzileos suge- 
riu que o uso do PBF na rupreme tern excelente 
sensibilidade e especificidade para detectar a 
morbidez infecciosa (Vintzileos; Knuppel, 1995). 
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No entanto, em urn estudo prospectivo compa- 
rando CTG diaria versus PBF diario, observou-se 
que nem a CTG nem o PBF foram de boa sensi- 
bilidade para predizer complicagoes infecciosas 
na rupreme (David et al., 1999). Um ensaio cli- 
nico randomizado foi realizado para avaliar CTG 
e PBF diarios na rupreme, e nenhum dos testes 
foi sensivel para predizer morbidez infecciosa da 
rupreme (Lewis et al., 2000). 

Embora a CTG e o PBF paregam ter pouca 
sensibilidade para detectar infecgao, os testes 
nao devem ser descartados, pois tern valor pre- 
ditivo negativo e especificidade aceitavel, e um 
resultado normal e tranquilizador. Nas gestagoes 
com mais de 28 semanas, e aceitavel a realiza- 
gao diaria de CTG, por ser mais facil de realizar, 
e PBF nas gestagoes com menos de 28 semanas 
(David et al., 1999). 

Os efeitos da rupreme, sem infecgao intra- 
-amniotica, no PBF, foram estudados por Vint- 
zileos e Knuppel (1995). Ele observou que a 
rupreme aumenta a frequencia de CTG basal 
(MAP) reativa, diminui a frequencia de MRs, ele- 
va a frequencia de oligoidramnio e nao altera o 
MF e o TF. Apesar dessas diferengas individuals 
nos componentes do PBF, a frequencia de es- 
cores normais, na ausencia de infecgao, nao e 
alterada pela rupreme. 

Existe uma associagao entre oligoidramnio e 
infecgao ovular (Vintzileos; Knuppel, 1995). Em 
um estudo prospectivo com 32 pacientes, hou- 
ve correlagao significativa com ILA < 5 e maior 
incidencia de culturas positivas, corioamnionite 
clinica e histologica, maiores concentragoes de 
interleucina-6, interleucina-113 e fator de necro¬ 
se tumoral. 0 oligoidramnio em pacientes com 
rupreme esta associado a resposta inflamatoria 
nos compartimentos fetal, amniotico e materno 
(Yoon et al., 1999). 

Na monitoragao anteparto nao reativa ou com 
taquicardia (mais de 150 bpm), existe uma corre¬ 
lagao significativa com infecgao ovular. A ausen¬ 
cia de MRF tambem se correlaciona com infec¬ 
gao ovular. Nos fetos com infecgao, as alteragoes 
nas atividades bioffsicas ocorrem de maneira 
similar a da insuficiencia uteroplacentaria, que 
primeiro acontecem na reatividade da frequencia 
cardiaca e ausencia de MRF, sendo a ausencia de 
MF e de TF uma modificagao mais tardia. 


Modificacoes no perfil biofisico fetal 

Na revisao de 26.257 testes em 12.620 gestan- 
tes de alto risco, observou-se a mesma eficacia 
do PBF sem MAP quando todas as variaveis eco- 
graficas foram normais. Dessa forma, o MAP so 
seria usado nos casos com alteragao em uma ou 
mais variaveis do PBF (5%) (Manning, 1996b). 
Alguns centres usam o PBF com apenas duas va¬ 
riaveis: o MAP e o volume de LA (indice de LA). 
Os estudos com esse metodo modificado tern 
excelentes resultados (Naglotte et al., 1994). Em 
um ensaio clinico randomizado, comparando 
PBF com CTG, ILA, MF, MRF e TF com CTG e 
lago de LA, observou-se que o uso do ILA como 
teste de avaliagao de bem-estar fetal pode levar 
a mais intervengoes obstetricas, sem impacto no 
desfecho perinatal (Alfirevic; Neilson, 2000). 


Perfil biofisico fetal 
intraparto 

A avaliagao com PBF e, tradicionalmente, reali- 
zada para avaliagao anteparto. A avaliagao com 
PBF intraparto sugere que a cessagao de qual- 
quer um dos parametros aumenta o risco de 
cesarea. 



Condusoes 

Depois de revisar os estudos disponiveis que 
correlacionam os multiplos parametros de ava¬ 
liagao fetal pelo PBF e a pesquisa da acidose fe¬ 
tal, as seguintes condusoes podem ser tiradas 
(Vintzileos, 1994): 

1. A presenga de CTG reativa e de volume nor¬ 
mal de LA praticamente descarta a possibi- 
lidade de acidemia fetal; por conseguinte, 
nenhum outre teste parece ser necessario. 

2. Quando todos os parametros de avaliagao 
estao ausentes ou comprometidos, a inci¬ 
dencia de acidose fetal e elevada, mesmo na 
presenga ou na ausencia de oligoidramnio. O 
parto estara indicado se o feto for viavel. 

3. O oligoidramnio e associado a acidose fetal, 
e o parto deve ser considerado mesmo na 
presenga de outros parametros normais de 
avaliagao fetal. 
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4. As primeiras manifestagoes de hipoxemia e 
acidose fetal sao a perda da reatividade fetal 
e a ausencia de MRFs. 


circulagao cerebral fetal (arteria cerebral media) 
e pela fungao cardlaca fetal (Doppler venoso) 
(Gongalves et al., 1995). 


5. Na hipoxia avangada, os MFs e o TF estao 
comprometidos. 

6. A progressiva perda da atividade no PBF esta 
associada ao aumento na frequencia de oli- 
goidramnio e de acidose fetal. 

Na metanalise de quatro estudos randomizados 
e controlados com 2.839 gestantes, nao houve 
efeito benefico ou deleterio comprovado com 
o uso do PBF. Houve um aumento no numero 
de indugoes no grupo que utilizou o ILA como 
parametro de avaliagao do LA em vez do bolsao 
de 2 x 2 cm. No entanto, o numero e peque- 
no para avaliar situagoes de baixa prevalence, 
como morte fetal e Apgar baixo. A concep- 
gao teorica nem sempre se correlaciona com 
os resultados praticos e, ate o momento, nao 
existem evidences cientfficas que validem a in- 
clusao ou a exclusao do PBF na pratica assisten- 
cial (Alfirevic; Neilson, 2000). Ou seja, temos de 
estar cientes de que trabalhamos em obstetricia 
com testes diagnostics e prognostics ainda 
nao validados. 


Dopplervelocimetria em 
obstetricia 

A dopplervelocimetria fornece informagoes 
quanto a hemodinamica materna, placentaria e 
fetal em uma serie de situagoes, em especial nos 
casos que cursam com insuficiencia placentaria: 
crescimento intrauterino restrito (CIUR) e pre- 
-eclampsia (PE). 

0 uso do Doppler pode ter como objetivo a 
predigao da ocorrencia de CIUR e/ou PE, o diag¬ 
nostic de insuficiencia placentaria em casos de 
CIUR (diferenciando-a de outras causas, como 
erro de data, fetos sindromicos ou fetos consti- 
tucionalmente pequenos) ou o manejo da ges- 
tagao que cursa com complicagoes, aspecto que 
e enfocado neste livro. 

A dopplervelocimetria permite avaliar a circula¬ 
gao materno-fetal de forma nao invasiva pelo 
estudo da resistencia do leito vascular utero- 
placentario (arterias uterinas e umbilicais), pela 



0 estudo Doppler da circulagao uteroplacen- 
taria tern um papel importante na placentagao 
imperfeita e em suas complicagoes. 0 estudo 
da circulagao fetoplacentaria e essencial para o 
entendimento da fisiopatologia das alteragoes 
em gestagoes de alto risco e seu manejo clinic 
(Nicolaides; Rizzo; Hecher, 2000). 

Estudos de metanalise mostraram redugao sig- 
nificativa da mortalidade perinatal em gestagoes 
de alto risco quando os fetos eram acompanha- 
dos com dopplervelocimetria da arteria umbili¬ 
cal (Alfirevic; Neilson, 1995; Neilson; Alfireric, 
2004). Esse tipo de estudo deve ser realizado 
em toda ultrassonografia do terceiro trimestre 
que visa a avaliar o crescimento e o bem-estar 
fetal. Estudos comparativos entre Doppler e 
MAP mostraram que fetos com MAP normal e 
Doppler anormal tiveram evolugao cllnica pior 
do que aqueles com MAP anormal e Doppler 
normal. Com ambos anormais, o prognostic 
foi ainda mais reservado. 

Vasculopatias obstrutivas causam aumento na 
resistencia vascular, com reflexos na velocidade 
do fluxo sangulneo. Esse fenomeno circulatorio 
e identificado pelo ultrassom Doppler por meio 
de alteragoes no formato da onda e do incre- 
mento dos Indices de impedancia nos vasos que 
irrigam esse territorio. A onda Doppler (ou Dop¬ 
pler espectral) e formada pelo somatorio das ve- 
locidades de cada uma das hemacias contidas 
em um determinado segmento de um vaso du¬ 
rante o ciclo cardiac (slstole e diastole). Quanto 
menor a velocidade do fluxo durante a diastole, 
maior a resistencia periferica do territorio vas¬ 
cular examinado e vice-versa. 

Principais Indices usados na descrigao da onda 
dopplervelocimetrica (Fig. 13.17): 

1. (ndice de pulsatilidade (IP): Slstole (S) - Dias¬ 
tole (D)A/elocidade media (Vm) 

2. (ndice de resistencia (IR): S-D/S 

3. Relagao S/D ou relagao A/B: S/D 

Todos os Indices guardam relagao direta entre 
si, ou seja, quanto maior o Indice, maior a im¬ 
pedancia do tecido irrigado pelo vaso estudado. 
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Max. = pico de velocidade maxima na sfstole (S) 
Min. = pico de velocidade minima na diastole (D) 
V = velocidade venosa ("constante") 

S/D = razao sistolica/diastolica 

= indice de resistencia 

= indice de pulsatilidade media 
media M 

Figura 13.17 Indices dopplervelocimetricos. 

Fonte: Harman, 1996. 


A relagao S/D foi o primeiro indice utilizado, por 
sua simplicidade, nos estudos iniciais sobre Dop¬ 
pler (Maulik, 1995). 

0 indice de resistencia e ainda o mais utilizado 
na pratica clinica, por habito e facilidade de in- 
terpretagao, uma vez que os resultados obtidos 
variam, em geral (se o fluxo diastolico for positi- 
vo), entre 0 e 1. 

0 indice de pulsatilidade e o unico que engloba 
o conceito de velocidade media, permitindo sua 
utilizagao sem problemas nos vasos com fluxo 
diastolico zero e reverso. E o indice recomenda- 
do para uso na pratica clinica, sendo tambem o 
mais utilizado em publicagoes nessa area. 

Os aparelhos de ultrassom mais recentes me- 
dem simultaneamente todos os indices descritos 
anteriormente, adicionados do pico de velocida¬ 
de sistolica (Vmax), de utilidade em obstetricia 
para a avaliagao dos casos de anemia fetal (ver 
Cap. 10, Doenga hemolftica perinatal). 


Vasos avaliados 
habitualmente no Doppler 
obstetrico 

Arterias uterinas 

A impedancia ao fluxo nas arterias uterinas 
diminui durante a gestagao, refletindo o im- 
pacto da invasao trofoblastica e do processo 
de placentagao na circulagao materna. A me- 
dida que a placenta invade o miometrio, as 
arterias maternas sofrem modificagoes, per- 
dendo sua musculatura fntima e sua responsi- 
vidade aos estimulos de vasoconstrigao. Essa 
modificagao e fisiologica e necessaria, oca- 
sionando aumento de mais de dez vezes no 
fluxo uteroplacentario, permitindo nutrigao e 
oxigenagao adequadas do feto e da placen¬ 
ta. Esse processo adaptativo materno ja esta 
normalmente bem-estabelecido no segundo 
trimestre. 
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A persistence de impedancia elevada apos 
o segundo trimestre traduz falha no proces- 
so de placentagao. As pacientes que apre- 
sentam esse achado no Doppler das arterias 
uterinas tern risco aumentado de desenvol- 
ver complicagoes relacionadas com a insufi- 
ciencia placentaria, em especial PE e/ou RCF 
(Haws et al., 2009). 

No Doppler espectral, as ondas de alta impe¬ 
dancia apresentam, alem de indices elevados, 
picos sistolicos agudos, baixo fluxo diastoli- 
co e presenga de incisura protodiastolica (Fig. 
13.18). Quanto mais precoce a avaliagao, 
maior a chance de urn resultado falso-positivo, 
uma vez que o processo de placentagao pode 
ainda nao estar completo. A presenga de inci¬ 
sura protodiastolica diminui com a evolugao da 
gravidez e, persistindo alem de 26 semanas, 
e urn sinal bastante especifico de resistencia 
vascular elevada (Maulik, 1995). Em pacientes 
hipertensas, com suspeita clinica de PE e espe- 
cialmente com CIUR, a presenga das alteragoes 
no fluxo das arterias uterinas contribui para a 
elucidagao diagnostica. 

O uso do Doppler das arterias uterinas como 
ferramenta de rastreamento para PE e RCF para 
todas as gestantes ainda e objeto de estudos 
clfnicos. Os estudos sugerem ser mais vantajo- 
so o uso do Doppler entre 22 e 24 semanas, 
utilizando-se a media dos indices de pulsati- 
lidade das duas arterias como parametro de 
rastreamento (Papageorghiou et al., 2001; 
Palma-Dias, 2008). E importante o uso das me- 



dias dos indices, pois as diferengas nos achados 
entre os dois lados mais comumente refletem 
insergao placentaria lateralizada e nao a verda- 
deira formagao de urn sistema circulatorio de 
alta impedancia. 

Se a media dos IPs for maior do que 1,6, a pa- 
ciente tern risco aumentado de desenvolver 
complicagoes e deve ser seguida com atengao 
especial no pre-natal. Nesses casos, esta indica- 
da a realizagao de avaliagoes do crescimento e 
bem-estar fetais, no terceiro trimestre, incluindo 
dopplervelocimetria da circulagao fetal. 

Essa rotina detecta uma populagao de risco, 
permitindo a estratificagao dos niveis de cui- 
dados no pre-natal e o planejamento futuro de 
estrategias para a prevengao de complicagoes 
(Yu et al., 2003). 

Arterias umbilicais 

As arterias umbilicais levam o sangue do feto 
em diregao a placenta, no qual ocorre sua oxige- 
nagao e o posterior retorno pela veia umbilical. 
Quando avaliamos o fluxo nas arterias umbili¬ 
cais pelo Doppler, estamos medindo a impe¬ 
dancia no leito placentario. O Doppler das arte¬ 
rias umbilicais constitui-se, assim, em urn teste 
indireto da fungao placentaria, sendo o mais 
importante vaso a ser estudado na dopplerve¬ 
locimetria fetoplacentaria. O estudo da arteria 
umbilical esta indicado para avaliagao das con- 
digoes cllnicas caracterizadas por comprome- 
timento hipoxico e nutritivo cronico do feto, 
vasculopatias maternas e fetais (Maulik, 2009). 



Figura 13.18 Arterias uterinas no segundo trimestre de gestagao: 1. fluxo normal; 2. fluxo alterado: 
pico sistolico agudo, incisura protodiastolica e fluxo reduzido na diastole. 
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Normalmente as arterias umbilicais exibem pro¬ 
gressiva diminuigao da resistencia e aumento do 
fluxo com a evolugao da gestagao, refletindo 
a multiplicagao dos pequenos vasos da micro- 
circulagao placentaria e a maturagao dos vilos 
terciarios. 

0 aumento da impedancia causado pela obli- 
teragao das arteriolas do sistema vilositario ter- 
ciario, achado presente na hipertensao e nas 
patologias restritivas, e detectado pelo Doppler 
cormo redugao do componente de fluxo diasto- 
lico e consequente elevagao dos indices (S/D, IR 
ou IP). As alteragoes do fluxo diastolico podem 
ser quantificadas pelos indices ou descritas pela 
analise qualitativa dos espectros de onda (dias¬ 
tole zero, diastole reversa) (Fig. 13.19). 

As alteragoes dos formatos de onda represen- 
tam mau prognostico, existindo repercussoes 
clinicas e hemodinamicas evidentes da impe¬ 
dancia elevada no leito placentario. Esse acha¬ 
do pode culminar em achados evidentemente 
patologicos no Doppler espectral, como na di¬ 
astole zero (fluxo diastolico ausente nas arterias 
umbilicais) ou diastole reversa (fluxo retrogrado 
nas arterias umbilicais), que indica obliteragao 
de, no minimo, 90% das arteriolas da microcir- 
culagao placentaria. 

Um indice alterado na dopplervelocimetria 
nao indica o sofrimento fetal em si, mas 
comprometimento grave na perfusao feto- 
placentaria, geralmente associado a CIUR, 
hipoxia e acidemia fetal. Porem, alteragoes 
do Doppler da arteria umbilical estao com- 
provadamente ligadas a aumento na mor- 
talidade fetal e neonatal e a risco de deficit 
neurologico pos-natal (Valcamonico et al„ 
1994, 2004). 

As alteragoes dopplervelocimetricas da arteria 
umbilical podem ser vistas mesmo semanas an¬ 
tes de o feto apresentar sinais de sofrimento, 
podendo preceder em dias ou horas as altera¬ 
goes no MAP. Essas alteragoes estao associadas 
ao aumento da mortalidade perinatal nos fetos 
que pioram em exames seriados (Gongalves et 
al., 1995). A combinagao da asfixia fetal a pre- 
maturidade expoe o feto a comprometimentos 
organicos graves, como as hemorragias cere- 
brais (Coelho et al., 2003). As anormalidades do 
Doppler umbilical nos prematuros, especialmen- 


te a diastole zero ou reversa, foram associadas a 
enterocolite necrotizante (Kamoji et al., 2008). 

Uma vez diagnosticadas alteragoes significativas 
no fluxo das arterias umbilicais, dificilmente ha- 
vera melhora dos parametros do Doppler. Fla a 
necessidade de monitoragao intensiva utilizan- 
do-se os demais parametros da dopplervelo¬ 
cimetria obstetrica. O quadro geralmente evo- 
lui para redistribuigao do fluxo arterial fetal e, 
sem intervengao, para sofrimento fetal e obito 
perinatal (Fig. 13.19). 

Arteria cerebral media 

A arteria cerebral media e um vaso facilmente 
identificado no interior do cerebro fetal com o 
uso do Doppler colorido. Esse vaso apresenta 
normalmente indices de impedancia elevados 
na vida fetal. 

Na presenga de hipoxemia fetal, ocorre um 
aumento do aporte sanguineo para o cerebro, 
para o miocardio e para as suprarrenais, e uma 
redugao do fluxo aortico, diminuindo a perfusao 
dos rins, do figado, do trato gastrintestinal e dos 
membros inferiores. Esse fenomeno adaptativo 
e chamado de redistribuigao do fluxo arterial fe¬ 
tal (centralizagao). A queda dos indices de impe¬ 
dancia tern relagao com a queda da oxigenagao 
fetal e e progressiva. A medida que dirminui a 
resistencia cerebral ao fluxo, diminui a perfusao 
renal, com resultante oliguria e oligoidramnio. A 
menor perfusao do sistema musculoesqueletico, 
do figado e do trato gastrintestinal acentua a 
restrigao do crescimento fetal. 

Fetos com redistribuigao do fluxo arterial 
tem alta chance de desenvolver desacelera- 
goes tardias a CTG, sofrimento fetal, baixos 
indices de Apgar e maior morbimortalidade 
perinatal (Maulik, 1995). 

Em casos de CIUR, o nadir dos indices de 
impedancia e atingido em torno de 10 a 14 dias 
antes de serem constatadas desaceleragoes tar¬ 
dias (tipo II) na CTG (Arduini; Rizzo; Romanini, 
1992) (Fig. 13.20). 

O estudo Doppler arterial fetal diagnostico deve 
ser realizado em casos de alto risco - historia de 
PE e/ou CIUR, lupus eritematoso sistemico (LES), 
sindrome antifosfolipideo e Doppler das arterias 
uterinas alterado - a partir de 24 a 26 semanas. 
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Figura 13.19 Dopplervelocimetria da arteria umbilical: 1. fluxo normal; 2. fluxo alterado: aumento da 
resistencia vascular (fluxo baixo); 3. fluxo alterado: diastole zero ou ausente; 4. fluxo alterado: diastole 
reversa. 


0 exame devera ser repetido com frequencia va- 
riavel conforme os achados clinicos e o grau de 
alteragao do Doppler. 

Em casos de insuficiencia placentaria, confirma- 
da a partir da elevagao da impedancia nas ar- 
terias umbilicais, as avaliagoes deverao ser mais 
frequentes e associadas a outros metodos de 
averiguagao do bem-estar(CTG e PBF, conforme 
a idade gestacional). A presenga de redistribui- 
gao do fluxo arterial indica a necessidade de 


avaliagao da maturidade fetal com vistas a in- 
terrupgao da gestagao. Se o feto for imaturo, 
deve-se usar corticoide e realizar PBF a cada 72 
horas. Se houver achados indicativos de alto ris- 
co perinatal, como diastole zero ou reversa na 
arteria umbilical, sem maturidade, o PBF deve 
ser diario ate o momento da interrupgao (Gon- 
galves et al., 1995). 

Patologias em que o dano fetal deriva predo- 
minantemente de acidemia e nao de hipoxia 
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Figura 13.20 Arteria cerebral media: 1. poligono de Willis ou circulo arterial do cerebro; 2. fluxo normal 
(velocidade diastolica baixa); 3. fluxo alterado (velocidade diastolica elevada, CIUR). 


(como no diabete) nao seguem necessariamente 
o mesmo padrao de alteragoes vasculares. 

Doppler venoso 

Uma vez instalados os mecanismos adaptati- 
vos fetais a hipoxia, os fenomenos que pre- 
cedem a descompensagao e a morte fetal sao 
variaveis. 0 estudo dopplervelocimetrico do 
sistema venoso e um bom parametro para 
analisar a fungao cardiaca fetal nos casos em 
que ha alteragao do Doppler arterial e prema- 
turidade, em especial antes de 32 semanas (Sa 
et al., 2003). 

A avaliagao dos vasos venosos pre-cordiais (veia 
cava inferior, ducto venoso e veia umbilical), de 
maneira analoga a avaliagao da veia jugular em 
adultos, fornece informagao indireta sobre a 
fungao cardiaca fetal. 

Em localizagoes especificas, como no ducto 
venoso, a regulagao do fluxo se da por meio 
de esfincteres sensiveis a concentragao de oxi- 
genio. A impedancia nesse vaso normalmente 
diminui com a idade gestacional. Em casos de 
comprometimento hipoxico fetal, ocorre au- 
mento da impedancia e fluxo alterado pelo 
ducto venoso (onda A patologica - ver Fig. 
13.21), resultando em descompensagao car¬ 
diaca e baixo debito de sangue oxigenado para 
a circulagao sistemica. 

Fluxo anormal no ducto venoso prediz gasome- 
tria anormal em fetos prematuros com redis- 
tribuigao do fluxo arterial. 0 risco de acidemia 
fetal grave precisa ser comparado ao risco de 


prematuridade extrema, antes da decisao medi- 
ca sobre a interrupgao ou nao da gestagao (Sa 
et al., 2003) (Fig. 13.21). Independentemente 
da decisao clinica a respeito do momento do 
parto, esses fetos ou neonatos tern prognostico 
reservado (Shand et al., 2009). 

Pulsagoes na veia umbilical traduzem des¬ 
compensagao fetal crftica. Esses achados de 
estado terminal nao sao necessariamente exi- 
bidos por todos os fetos antes do obito. Mes¬ 
mo com a imaturidade pulmonar fetal, esse 
achado indica a necessidade de interrupgao 
da gestagao. Diante do prognostico neonatal 
sombrio encontrado em alguns casos em que 
se associam prematuridade extrema, hipoxia e 
acidemia, o obstetra podera optar, apos dis- 
cussao com os pais, por nao intervir antes de 
determinada idade gestacional em que exista 
chance de sobrevida extrauterina. Serao acei- 
tos assim, apos ser tomada essa decisao, os 
riscos inerentes de obito intrautero durante 
esse intervalo de tempo. 

Vale salientar que a identificagao de pulsagao 
isolada da veia umbilical, sem outras anormali- 
dades ao Doppler, sugere situagoes, como com- 
pressao aguda do cordao umbilical, circulares 
de cordao e no verdadeiro de cordao, sendo 
comuns apos transfusao intrauterina (Flarman; 
Baschat, 2003). 

A avaliagao da arteria umbilical oferece altos 
valores preditivos negativos e alta sensibilidade, 
enquanto o Doppler venoso possui alta especifi- 
cidade e valores preditivos positivos para morta- 
lidade perinatal (Flaws et al., 2009). 
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Figura 13.21 1. Ducto venoso normal; 2. ducto venoso alterado na hipoxia fetal. 


Doppler em situates 
especiais 

Restrigao de crescimento intrauterino 

0 feto com CIUR nao atinge seu potencial de 
desenvolvimento por causa de um aporte nu- 
tricional insuficiente para as suas necessidades. 
Sao fetos com alto risco de comprometimento 
perinatal em comparagao a fetos normais ou a 
fetos pequenos para a idade gestacional (PIG). 
0 Doppler ajuda a identificar os fetos pequenos 
por deficit de nutrigao placentaria. Esse diagnos- 
tico pode ser feito a partir de 24 a 26 semanas 
de idade gestacional, diante de achado clfnico 
ou ecografico de medidas de crescimento abai- 
xo do esperado (Harman, 1996). 

A avaliagao da arteria umbilical pela dop- 
plervelocimetria e o parametro mais sensi- 
vel para prever a morbimortalidade perina¬ 
tal elevada associada a CIUR. 



nuo da resistencia vascular no sltio placenta- 
rio (arterias umbilicais). Com a aceleragao do 
processo de insuficiencia placentaria, surgem 
os fenomenos adaptativos. A redistribuigao 
do fluxo arterial e a hipoperfusao esplancnica, 
com consequente redugao do tamanho do fi- 
gado por consumo de glicogenio e menor de- 
posigao de gordura corporal, resultam em di- 
minuigao da circunferencia abdominal fetal. A 
vasodilatagao cerebral concomitante pode ser 
demonstrada pelo Doppler da arteria cerebral 
media, exibindo indices de impedancia redu- 
zidos. A sequencia a partir dai inclui a altera- 
gao do ducto venoso e a presenga de ondas 
retrogradas na circulagao venosa pre-cordial 
(Harman; Baschat, 2003). 

Para acompanhamento obstetrico, sao feitas al- 
gumas sugestoes: 

^Aumento dos indices de resistencia umbili¬ 
cal: realizagao de dopplerfluxometria arterial 
completa e PBF. 


A primeira anormalidade identificada pelo Do- — Diastole zero: monitoragao detalhada 
ppler no feto com CIUR e o aumento conti- (PBF e MAP) com preparagao para o parto 
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(centros de referenda de alto risco, corti- 
coides e cuidados maternos). 

— Diastole reversa (Fig. 13.22): intensifica-se 
a monitoragao fetal com PBF, MAP e ava- 
liagao do LA, e a manutengao da gestagao 
so e possivel em fetos extremamente pre- 
maturos, com cuidados intensivos e com 
controle com Doppler venoso. 

— Redistribuigao do fluxo arterial: necessida- 
de de monitoragao intensa. As alteragoes 
clinicas subsequentes sao o oligoidramnio 
e o MAP nao reativo, com piora dos pa- 
rametros dopplervelocimetricos. A morte 
fetal pode ser iminente, e a interrupgao 
deve ser indicada com piora do Doppler 
venoso em gestagoes com menos de 32 
semanas e apos indugao da maturidade 
fetal entre 32 e 34 semanas. Acima des- 
sa idade gestacional, a interrupgao deve 
ser indicada antes que se atinja a piora 
total dos padroes do Doppler (Plarman; 
Baschat, 2003). Somente a redistribuigao 
de fluxo (centralizagao), na ausencia de 
outras anormalidades no Doppler ou no 
PBF, nao indica a interrupgao da gravidez. 

->Tambem, e fundamental determinar previa- 
mente as condigoes do bergario antes da in¬ 
terrupgao planejada (sobrevida em CTI neo¬ 
natal no local de realizagao do nascimento). 

Aloimunizacao Rh 

Os indices de impedancia ao Doppler sao nor¬ 
mals, independentemente da gravidade da 



Figura 13.22 Dopplervelocimetria: diastole reversa. 


anemia fetal. A velocidade do fluxo sanguineo 
na arteria cerebral media e nas arterias renais 
aumenta na proporgao em que a anemia fetal 
piora, em virtude da diminuigao da viscosidade 
do sangue e do aumento no debito cardiaco. 
Quando a anemia se torna mais grave, a rela- 
gao entre esses parametros passa a ser linear, 
e a hemoglobina fetal pode ser estimada com 
acuracia a partir do pico de velocidade sistolica 
(Vmax) na arteria cerebral media (ver Cap. 10, 
Doenga hemolitica perinatal). O pico da velo¬ 
cidade sistolica na arteria cerebral media (Fig. 
13.23) e o melhor metodo nao invasivo para 
diagnosticar anemia e selecionar pacientes que 
irao para cordocentese (Detti; Mari, 2003). Os 
valores mais elevados dos indices dopplervelo¬ 
cimetricos do ducto venoso tambem foram ob- 
servados nos fetos com anemia mais acentuada 
(Taveira; Cabral; Leite, 2003). A anemia grave 
com consequente insuficiencia cardiaca pode 
estar associada a urn aumento da impedancia 
ou ate mesmo fluxo reverso no ducto venoso e 
pulsagoes no sistema venoso (Nicolaides; Rizzo; 
Hecher, 2000). 

Diabete melito 

A avaliagao Doppler das arterias uterinas e 
normal mesmo em pacientes com nefropatia e 
vasculopatia. Nao ha associagao com controle 
glicemico materno. A resistencia aumentada 
identifica o grupo de risco associado a PE e/ou 
CIUR. No diabete, podem ocorrer flutuagoes 



Figura 13.23 Dopplervelocimetria da arteria 
cerebral media (medida do pico de velocidade 
sistolica). 
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agudas no pH fetal associadas a glicemia ma- 
terna, e o feto pode desenvolver acidose sem 
hipoxia. A redistribuipao classica vista nos fetos 
hipoxicos por insuficiencia placentaria pode nao 
ocorrer mesmo em fetos seriamente comprorme- 
tidos e, dessa forma, os resultados do Doppler 
podem ser normals. 

Ha urn risco maior de cardiomiopatia fetal 
hipertrofica, caracterizada por alterapao do 
septo interventricular e por disfunpao cardlaca, 
podendo ser vistas com estudo Doppler esped- 
fico (ecocardiografia fetal com Doppler a cores) 
desde a 12- semana (Nicolaides; Rizzo; Hecher, 
2000 ). 

Lupus eritematoso sistemico/sindrome 
antifosfolipideo 

Nessa slndrome, aparecem trombose da vascu- 
latura uteroplacentaria e infarto placentario; ela 
esta associada a PE, CIUR e perda gestacional 
precoce. 0 desenvolvimento da PE e CIUR e pre- 
cedido do aumento da resistencia na arteria um¬ 
bilical e na arteria uterina, da mesma forma que 
no LES (Nicolaides; Rizzo; Hecher, 2000). 

Gestaqao gemelar 

Em gestapoes gemelares, a resistencia na ar¬ 
teria uterina e mais baixa do que em gesta¬ 
poes unicas, e o aumento nao e preditivo de 
PE como nessas gestapoes. O aumento da 
resistencia na arteria umbilical e preditivo de 



Figura 13.24 Ultrassonografia de gestapao geme¬ 
lar: gemeo 1 com crescimento normal e gemeo 2 
com restripao de crescimento. 


CIUR (Fig. 13.24) e, em geral, esta associado a 
redistribuipao na circulapao fetal, demonstra- 
do pela diminuipao do IP na arteria cerebral 
media, nos casos de CIUR com insuficiencia 
placentaria (Yu et al., 2002). 

Nos casos de transfusao feto-fetal, as anasto¬ 
moses vasculares placentarias podem ser iden- 
tificadas no Doppler so em uma minoria dos 
casos, e tem-se urn aumento do IP da arteria 
umbilical em ambos os fetos. Ha diminuipao da 
pulsatilidade da arteria cerebral media no recep¬ 
tor e da velocidade de fluxo no doador (Nicolai¬ 
des; Rizzo; Hecher, 2000). 

Oligoidramnio 

O Doppler ajuda a diferenciar as tres causas de 
diminuipao ou ausencia de LA: 

a. Rupreme: distingue entre oligo e anidramnio 
pela avaliapao das areas brilhantes na cavida- 
de amniotica, cheias de cordao umbilical. Ha 
arterias renais e umbilicais normals. 

b. Hipoxia grave com CIUR: medidas fetais abai- 
xo do percentil 5, corapao fetal dilatado e in- 
testino ecogenico. Identificam-se as arterias 
renais e alterapoes da resistencia na arteria 
umbilical. 

c. Agenesia/displasia renal: nao se identificam 
as arterias renais. A arteria umbilical e normal. 

Especificamente, na rupreme pre-termo, exis- 
tem estudos para avaliar a utilizapao do Doppler 
nessas gestapoes, considerando que a diminui¬ 
pao do liquido amniotico e a infecpao na deci¬ 
dua corionica causariam constripao do cordao 
umbilical e dos vilos corionicos, com consequen- 
te alteracao na perfusao placentaria (Yoon et al., 
1999). A corioamnionite pode contribuir para a 
injuria cerebral intrauterina, e estudos experi- 
mentais demonstraram que ocorre urn aumento 
da impedancia vascular placentaria e na circu¬ 
lapao periferica do feto, indicada por aumento 
dos indices de resistencia da arteria umbilical e 
aorta descendente (Rounioja et al., 2003). Em 
avaliapao de pacientes com rupreme pre-termo 
e conduta conservadora com o uso do Doppler 
da arteria umbilical no HCPA, foi encontrado 
urn aumento significativo do IR naquelas cujos 
recem-nascidos apresentaram sepse neonatal 
precoce, sugerindo a possibilidade de diagnos- 
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tico intrauterino de infecgao fetal nessa situagao 
(Muller, 2009). 

A maioria dos estudos randomizados sobre 
dopplervelocimetria obstetrica mostrou signifi- 


cativa redugao nas mortes fetais (Maulik, 1995). 
Evidentemente, nenhuma modalidade de teste 
isolada deve ser escolhida para avaliagao fetal, 
uma vez que os testes revelam diferentes aspec- 
tos da fisiopatologia fetal. 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Associe os achados nos tragados de 

cardiotocografia descritos e a categoria que 

melhor os classifica: 

a. ( ) Linha de base de 140 bpm sem 
variabilidade e sem desaceleragoes 
recorrentes. 

b. ( ) Linha de base de 130 bpm, 
variabilidade moderada, com aceleragoes 
transitorias e presenga de algumas 
desaceleragoes precoces. 

c. ( ) Desaceleragoes variaveis recorrentes 
e linha de base de 115 bpm com 
variabilidade minima. 

d. ( ) Desaceleragoes variaveis recorrentes 
e variabilidade ausente. 

e. ( ) Taquicardia fetal. 

I. Categoria I 

II. Categoria II 

III. Categoria III 


2. Diante de urn feto de 33 semanas de idade 
gestacional de mae hipertensa, qual a 
assertiva correta em relagao ao resultado 
do perfil biofisico fetal (PBF) e a conduta 
tomada? 

a. PBF 6/10 com liquido amniotico 
normal - parto, independentemente da 
maturidade pulmonar fetal. 

b. PBF 8/10 com liquido amniotico normal - 
parto. 

c. PBF 6/10 com oligoidramnio - parto, 
independentemente da maturidade 
pulmonar fetal. 

d. PBF 6/10 com oligoidramnio - avaliar 
maturidade pulmonar fetal e, se imaturo, 
repetir exame em 24 horas. 

e. PBF 4/10 com liquido amniotico normal 
- avaliar maturidade pulmonar fetal e, se 
imaturo, repetir exame em 24 horas. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Infecgoes Pre-natais 
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Neste capitulo, serao abordadas algumas das 
infecgoes que mais acometem o feto durante a 
gestagao, especialmente as infecgoes do grupo 
STORCH (sffilis, toxoplasmose, rubeola, citome- 
galovirus, herpes, etc.). Algumas infecgoes serao 
abordadas em capitulos especificos, como a sffilis 
e a Aids, nos Capitulos 37, Gestagao e doengas 
sexualmente transmissfveis e 38, HIV e gestagao. 


Toxoplasmose 

A toxoplasmose e causada por um protozoario 
(o Toxoplasma gondii) que infecta seres huma- 
nos na forma de oocistos (excretados nas fezes 
dos gatos) ou de cistos (presentes em musculos 
e vfsceras de animais). Contato com gatos, inges- 
tao de verduras mal lavadas e ingestao de carnes 
mal cozidas sao as formas de contrair a doenga. A 
prevalence da doenga varia em fungao de fatores 
sociais, economicos, culturais e climaticos em di- 
ferentes regioes. Em um estudo realizado com pa- 
cientes do ambulatorio de pre-natal do Hospital 
de Clfnicas de Porto Alegre (HCPA), em 1994, Ne¬ 
ves e colaboradores encontraram soropositividade 
para IgG em 54,3% das gestantes. Uma coorte 
prospectiva de 10.468 gestantes que realizaram 
pre-natal no Hospital Presidente Vargas, em Porto 
Alegre, de 1998 a 2003, apresentou prevalence 
da infecgao de 61,1 % (Reis, 2006). 

Quadro clinico 

A toxoplasmose geralmente e assintomatica em 
pacientes imunocompetentes, e o quadro clinico 



pode incluir hipertermia, mialgias, rash cutaneo 
e linfadenopatia generalizada. No hemograma, 
e comum a presenga de linfocitos atfpicos. Em 
pacientes imunodeficientes, a primoinfecgao ou 
a reativagao de infecgao latente podem levar a 
encefalite, miocardite e morte. 

A gestagao nao interfere na evolugao natural 
da doenga de forma relevante, apesar de ter 
sido demonstrado um aumento na incidence 
de episodios de tromboflebite e asma bronqui- 
ca por razoes desconhecidas. A toxoplasmose 
pode provocar aborto, prematuridade e infec¬ 
gao congenita com ou sem malformagoes. As 
manifestagoes congenitas variam desde anemia, 
trombocitopenia, pneumonia, icterfcia, coroi- 
dorretinite, cegueira, encefalite, retardo mental, 
ate malformagoes do sistema nervoso central, 
como microcefalia, hidrocefalia ou calcificagoes 
intracranianas. A contaminagao fetal so ocorre- 
ra se a primoinfecgao pelo toxoplasma ocorrer 
durante a gestagao. Raramente, mulheres pre- 
viamente soropositivas para a doenga podem 
transmiti-la ao feto em situagoes de imuno- 
comprometimento (Aids, medicamentos imu- 
nossupressores). A maioria dos recem-nascidos 
infectados e assintomatica ao nascimento, e os 
efeitos da doenga podem levar meses ou anos 
para se manifestarem. Aproximadamente 80% 
das criangas ate 1 ano de idade nao apresentam 
sinais da infecgao. Se a toxoplasmose ocorrer 
em idade gestacional (IG) avangada, o risco de 
contaminagao fetal sera maior (zero antes da 
5 s semana, 87% no final da gestagao), mas a 
gravidade da doenga sera menor e vice-versa. 
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Uma metanalise recente mostrou que o risco de 
transmissao e de 15% quando ocorre no 1° tri- 
mestre, 44% com 26 semanas e 71% com 36 
semanas (Systematic Review on Congenital To- 
xoplamosis Study Group et al., 2007). 

0 percentual estimado de acometimento fetal 
geral e de 40 a 50%. Em 10% dos casos, ocorre 
dano grave ou morte neonatal. 

Diagnostico 

A pesquisa sorologica da presenga de IgM e 
IgG especifica para toxoplasmose e a chave do 
diagnostico, devendo ser solicitada na primei- 
ra consulta de pre-natal. O metodo utilizado 
no HCPA para a determinagao dessas imuno- 
globulinas e o ELFA, e os valores de referenda 
estao na Tabela 14.1. O teste IgM reagente, 
com ou sem valores crescentes da IgG, sugere 
infecgao recente. Entretanto, resultados posi¬ 
tives para IgM eventualmente podem persistir 
por meses ou anos apos a fase aguda, alem de 
possiveis testes falso-negativos causados pela 
presenga do fator reumatoide e anticorpo anti¬ 
nuclear. Apesar da resposta IgM durar uma me¬ 
dia de 10 a 13 meses, dependendo do tipo de 
teste usado, ha uma variagao na duragao en- 
tre individuos, sendo que em urn quarto pode 
durar por anos. Para uma mulher com IgG e 
IgM positivos com 13 semanas de gestagao, a 
probabilidade de a infecgao ter ocorrido apos a 
concepgao e de 1 a 3% (Gras et al., 2004). A 
grande vantagem de pesquisar o valor da IgM 
esta no seu resultado negativo, pois afasta a 
infecgao recente. 

Para a datagao adequada da fase aguda, ante 
urn teste IgM reagente, devemos solicitar nova 
dosagem em tres semanas ou langar mao de 
testes mais sofisticados, como IgA e a IgE espe- 
cificos e teste de avidez para IgG. A IgA e a IgE 


Tabela 14.1 ELFA - Valores de referenda 


IgG 

Ate 84 

Nao reagente 


De 84 a 108 

Indeterminado 


Superior a 108 

Reagente 

IgM 

Ate 0,5 

Nao reagente 


De 0,55 a 0,65 

Indeterminado 


Superior a 0,65 

Reagente 


sao detectadas por menos tempo apos a doenga 
aguda. O teste de avidez da IgG avalia a forga de 
interagao entre antfgeno e anticorpo. A avidez e 
proporcional ao tempo de ocorrencia da infec¬ 
gao materna. A medida que o hospedeiro reage 
com o antlgeno, aumenta a avidez da IgG: 

a. Inferior a 15%: baixa avidez, infecgao nos ul- 
timos tres meses. 

b. De 15 a 29%: duvidosa. 

c. Superior a 30%: infecgao ha mais de seis 
meses. 

Baixa avidez de IgG tambem pode persistir por 
anos em algumas mulheres (Lefevre-Pettazzoni 
et al., 2006), o que faz com que o teste seja va- 
lorizado principalmente quando a avidez e alta. 

A contaminagao fetal pode ser determinada 
pela pesquisa de IgM especifica no sangue do 
cordao umbilical obtido por cordocentese ou 
pela reagao em cadeia da polimerase (PCR) do 
liquido amniotico para o DNA do toxoplasma. 
Esse ultimo permanece o melhor metodo diag¬ 
nostico, mas a acuracia varia entre laboratories 
e tecnicas. A ultrassonografia pode ser util como 
diagnostico (calcificagao intracraniana e dilata- 
gao ventricular) e prognostico da infecgao fetal. 

O principal objetivo do diagnostico pre-natal da 
infecgao fetal e orientar a opgao de tratamento 
para o uso de pirimetamina. 

Tratamento 

O tratamento da toxoplasmose na gestagao 
continua, ate hoje, controverso (Fig. 14.1). As 
revisoes da literatura mostram que, apesar do 
grande numero de estudos realizados nas ulti¬ 
mas tres decadas, ainda nao ha evidences ine- 
quivocas de que o tratamento em gestantes com 
toxoplasmose presumida reduza a transmissao 
vertical do T. gondii (Foulon et al., 1999; Peyron 
et al., 2000; Wallon et al., 1999). Alem disso, a 
qualidade da evidencia disponivel e pobre, visto 
que os estudos inclufdos nas revisoes sao pe- 
quenos e nao levam em conta as diferengas no 
tempo de gestagao. Alguns autores acreditam 
que, em geral, uma vez detectada a infecgao na 
gestante, ja houve transmissao para o feto, sen¬ 
do o tratamento tardio para prevenir infecgao 
fetal. Outros acreditam que o tratamento traz 
beneficio na prevengao do desenvolvimento de 
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Figura 14.1 Toxoplasmose. 


sequelas graves no neonato, e o efeito sera me- 
Ihor quanto mais precocemente for institufdo. 

A espiramicina na dose diaria de 3 g e o far- 
maco mais usado para diminuir a transmissao 
vertical. Existe uma grande dificuldade para a 
aquisigao desse medicamento devido ao seu 
alto custo. Uma das criticas para o seu uso e 
que a espiramicina, por ser urn macrolfdeo, 
nao ultrapassa a placenta de maneira adequa- 
da e nao trata urn feto ja infectado, poden- 
do ser utilizada na prevengao da passagem 
materno-fetal. A azitromicina tern sido usada 
para tratar T. gondii em pacientes com Aids e 
pode ser uma alternativa a espiramicina. Caso 
a infecgao fetal seja comprovada, devem-se 
associar pirimetamina (25 mg por dia, durante 
21 dias), sulfadiazina (1 g, 4x/dia, por 21 dias) 
e acido folinico (15 mg, 3x/semana) para ten- 
tar reduzir a gravidade da infecgao congenita 
(Cowles; Gonik, 2000). A pirimetamina asso- 
ciada a sulfadiazina, embora possa causar al- 
gum efeito adverso no feto, e o esquema mais 
adequado para o tratamento de fetos infecta- 
dos, uma vez que consegue niveis terapeuticos 


intrautero. Esse esquema pode ser alternado 
com a espiramicina em ciclos de tres semanas. 

Nos paises em que e permitido, o aborto eugenico 
e oferecido quando a doenga ocorre no primeiro 
trimestre ou quando a contaminagao fetal e con- 
firmada. Em locais em que ainda nao foram inicia- 
das medidas de escrutlnio para a toxoplasmose, 
recomenda-se nao iniciar esse rastreamento, pois 
ainda nao se sabe qual o seu real impacto para 
a diminuigao da infecgao fetal e neonatal da to¬ 
xoplasmose. Em locais em que a prevalence de 
toxoplasmose e muito baixa, o custo-beneficio do 
rastreamento da toxoplasmose tambem nao au- 
toriza o seu escrutinio universal. 



A rubeola e uma infecgao viral exantemato- 
sa que nao traz qualquer tipo de complicagao 
quando acomete nao gravidas. Entretanto, se 
ocorrer durante a gestagao, pode causar ano- 
malias congenitas. A incidencia real e desco- 
nhecida, uma vez que 25 a 50% dos quadras 
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sao subclinicos (estima-se que, para cada caso 
obvio de rubeola, ha dois casos subclinicos). Em 
2001 e 2002, aderindo ao Plano Acelerado de 
Controle da Rubeola nas Americas da OPAS/ 
OMS, a Fundagao Nacional de Saude (FUNA- 
SA) realizou uma grande campanha de vacina¬ 
gao contra a rubeola em mulheres com idade 
entre 17 e 39 anos no Brasil. Foram vacinadas, 
nesse periodo, 28,8 milhoes de mulheres. Hou- 
ve uma redugao de 99% dos casos de rubeola 
notificados (32.835 casos em 1997 e 331 em 
2002) e 88,23% dos casos de sindrome da ru¬ 
beola congenita notificados (17 casos em 1997 
e 2 em 2002). O Ministerio da Saude promoveu, 
em 2009, a campanha de vacinagao "Brasil Livre 
da Rubeola", imunizando mais de 70 milhoes 
de pessoas (95,79% da populagao-alvo) em 20 
semanas. No Rio Grande do Sul, a cobertura ge- 
ral foi de 90,50% (homens: 86,52%; mulheres: 
94,48%), sendo que, na cidade de Porto Alegre, 
foi de 96,96%. 

Quadro clinico 

A transmissao do virus ocorre por inalagao de 
particulas contaminadas, seguindo-se a viremia. 
O periodo de incubagao e de 10 a 14 dias, e o 
individuo contaminado e infectante, desde 4 a 
6 dias apos o contagio ate 10 dias apos o de- 
saparecimento do exantema. A viremia leva a 
infecgao placentaria e fetal, causando lise celu- 
lar e infecgao cronica. O quadro clinico tipico da 
rubeola e o rash maculopapular, que se inicia no 
torax e na face e se alastra para as extremidades, 
durando cerca de tres dias e desaparecendo no 
sentido inverso. A linfadenopatia pos-auricular 
antecede o rash em varios dias. Ha febricula, e a 
artralgia ocorre em 20% dos casos. As compli- 
cagoes (artrite cronica, trombocitopenia, ence- 
falite, miocardite, pericardite, hepatite, anemia 
hemolitica, sindrome hemolitico-uremica) sao 
muito raras. 

Infecgao fetal 

O percentual de acometimento fetal sera 
maior e mais grave quanto mais precoce for 
a IG em que a rubeola ocorrer (Tab. 14.2). 
Quando a infecgao ocorre apos as 20 semanas 
de idade IG, o risco de sindrome da rubeola 
congenita e muito baixo, e, quando ocorre no 
3 s trimestre, o crescimento intrauterino res- 


Tabela 14.2 Acometimento fetal com base na IG 


IG 

Percentual 

< 4 semanas 

33 

5-8 semanas 

25 

9-12 semanas 

9 

13-16 semanas 

4 

> 17 semanas 

1 


trito (CIUR) pode ser a unica sequela (Miller; 
Cradoch-Watson; Pollock, 1982). No recem- 
-nascido, a infecgao pode variar de assintoma- 
tica a sindrome da rubeola congenita, que se 
caracteriza por CIUR e infecgao viral cronica, 
podendo acometer diversos sistemas organi- 
cos (microftalmia, cardiopatia, alteragoes audi- 
tivas e retardo mental), e a sindrome da rube¬ 
ola congenita ampliada (miocardite, hepatite, 
purpura, alteragoes osseas e obito). Muitas 
vezes, os danos causados pela infecgao (ocu- 
lares, auditivos ou no sistema nervoso central 
- SNC) aparecem tardiamente no desenvolvi- 
mento da crianga. 

Diagnostico 

O metodo ideal para o diagnostico de rube¬ 
ola e a pesquisa de anticorpos especificos, ja 
que o diagnostico clinico frequentemente e 
confundido com outras doengas virais. A his- 
toria de infecgao passada nao e confiavel. A 
presenga de IgM especifica para rubeola sela o 
diagnostico, mas somente na fase aguda (esta 
presente ate 30 dias apos a infecgao). Com 
IgM negativa, o diagnostico fica ancorado nos 
niveis de IgG; no caso de haver urn aumento 
quadruplo no titulo em urn intervalo de duas 
semanas, estamos diante de urn quadro atual 
da doenga. A pesquisa no feto pode ser feita 
por meio da biopsia de vilo corionico (PCR - 
nao e a melhor tecnica), amniocentese (PCR 
-da 12 a a 14 a semana) e cordocentese (IgM 
fetal e PCR - a partir da 16- semana). 

Prevengao 

A vacinagao com virus vivo atenuado e a me¬ 
lhor forma de prevenir a rubeola e esta indicada 
para criangas e para mulheres que nao estejam 
gravidas. Embora se recomende que a mulher 
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vacinada com virus vivo evite engravidar nos 28 
dias seguintes a vacinagao, alguns autores acham 
mais prudente que a gestagao nao ocorra no 
primeiro mes subsequente a vacinagao contra a 
rubeola. 0 percentual de efetividade e superior 
a 95%. Como nao ha contraindicagao em vaci- 
nar pessoas imunes a doenga, ha controversias 
sobre a necessidade da determinagao de susceti- 
bilidade previa. Urn momento muito pratico para 
a vacinagao e o perlodo pos-parto (entre 48 e 72 
horas): o risco de falha da vacina e a chance de 
nova gestagao sao baixlssimos. 0 virus da vacina 
e excretado pelo vacinado, mas nao e infectante 
para pessoas que entrarem em contato com ele. 
Portanto, nao ha perigo no contato da gestante 
com urn adulto ou com uma crianga recem-va- 
cinados. Qualquer vacina de virus atenuado nao 
deve ser administrada durante os primeiros tres 
meses apos a concepgao em fungao dos riscos 
teoricos de transmissao fetal. Nao ha qualquer 
caso relatado de slndrome de rubeola congenita 
relacionado a vacinagao contra a rubeola em ges¬ 
tante, embora haja urn pequeno risco (0 a 2%) 
de infecgao congenita (Cowles; Gonik, 2000). 

Manejo 

0 uso de gamaglobulina e controverso, nao 
havendo evidences nltidas de vantagem. E ne- 
cessaria a aferigao correta do perlodo de viremia 
em relagao a IG para a orientagao da gestante 
quanto ao prognostico perinatal. Em palses em 
que o aborto eugenico e permitido, e oferecida 
a interrupgao da gestagao. 


Infecgao herpetica 

Essa infecgao e causada por dois tipos de virus 
e suas multiplas cepas: o HSV-1 e o HSV-2. Ca- 
racteriza-se por persistir latente apos a primoin- 
fecgao e por reativar-se periodicamente, com 
maior frequencia durante a gestagao. Tanto o 
HSV-1 como o HSV-2 podem causar infecgao 
em qualquer parte do corpo, mas 80% das in¬ 
fecgoes acima da linha da cintura sao causadas 
pelo HSV-1, e 50 a 70% das abaixo da linha da 
cintura sao causadas pelo HSV-2. A taxa de re- 
correncia pela reativagao do virus latente chega 
a 50 e 90% para o HSV-1 e HSV-2, respectiva- 
mente. A transmissao ocorre pelo contato com 
lesoes abertas e pode ser oral-oral, oral-genital, 



genital-genital. Mesmo superficies mucosas, nas 
quais nao ha lesoes vislveis, podem emitir virus, 
embora a populagao viral seja bem menor. 

Quadro clinico 

O perlodo de incubagao e de 3 a 9 dias. A fase 
prodromica e tlpica e manifesta-se com queima- 
gao, prurido e parestesia; segue-se o aparecimen- 
to de veslculas que ulceram e coalescem. Todo o 
quadro dura em media de 7 a 10 dias. A gravida- 
de da doenga pode ir do assintomatico (50-70%) 
ao envolvimento sistemico (na primoinfecgao, 
em 70% dos casos ha sintomas sistemicos). Pros- 
tragao, cefaleia e mialgias podem ocorrer. Rara, 
porem mais grave, e a hepatite herpetica, que 
tern alta taxa de mortalidade (50%) quando nao 
e tratada; entra no diagnostico diferencial da 
slndrome HELLP e do flgado gorduroso agudo. 
A infecgao primaria durante a gestagao esta as- 
sociada a maior incidencia de recorrencias no tra- 
to geniturinario ate o nascimento. As infecgoes 
recorrentes tendem a ser mais rapidas, menos 
intensas e localizadas e sao mais frequentes com 
o HSV-2. Mesmo nas recorrencias com lesoes 
exclusivas da genitalia externa, o virus pode es- 
tar presente na cervice (10-15% das vezes). Ate 
20% das gestantes tern evidences sorologicas de 
infecgao passada pelo HSV-2, apesar de somente 
urn quinto delas relatarem passado herpetico. 

Repercussoes no feto 

A infecgao congenita previa a ruptura prematu¬ 
ra de membranas (rupreme) e incomum, sendo 
exclusivamente uma consequencia da primoin¬ 
fecgao herpetica. A transmissao viral e provavel- 
mente causada pela disseminagao hematoge- 
nica. Quando a infecgao fetal ocorre no inlcio 
da gestagao, e geralmente fatal, resultando em 
aborto. Quando e mais tardia, esta associada a 
mortalidade fetal aumentada, trabalho de parto 
pre-termo, CIUR e malformagoes que, em geral, 
sao de diflcil detecgao na ecografia. Mais comu- 
mente encontradas sao as infecgoes adquiridas 
no perlodo perinatal. A transmissao para o bebe 
pode ser intrautero ascendente (rupreme), pela 
passagem no canal de parto infectado ou pelo 
contato com lesoes ativas ou secregoes infecta- 
das apos o parto. A infecgao primaria no perlo¬ 
do perinatal esta associada a 50% da doenga 
neonatal. 
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A doenga neonatal e rara: 1/5.000 a 1/20.000 
criangas desenvolvem infecgao clfnica por her¬ 
pes na populagao geral. A doenga no neonato 
geralmente se apresenta disseminada, com pre¬ 
dominance de alteragoes neurologicas; 70% 
morrem em 6 a 10 dias se nao forem tratados, 
e o restante sobrevive com sequelas. As crian- 
gas nascidas por parto vaginal de mulheres que 
apresentaram a primoinfecgao recentemente 
tern maiores chances de desenvolver herpes 
neonatal (33%) quando comparadas com qua¬ 
dras de recorrencia (3%). Quando a gestante 
tern passado de herpes, mas nao apresenta 
recorrencia no momento do parto, a doenga 
neonatal e observada em somente 0,04% dos 
casos. Esses dados sugerem que a presenga de 
anticorpos contra o HSV-2 reduz a probabilida- 
de de transmissao neonatal do virus (Brown et 
al., 1985). O risco de transmissao durante o tra- 
balho de parto e influenciado pela quantidade 
de virus presente na cervice ao nascimento e 
pelo tempo que o feto fica em contato. O risco 
sera maior se o neonato for pre-termo e o par¬ 
to for instrumentado. Infelizmente, os sintomas 
maternos nao se relacionam proporcionalmente 
a extensao da doenga neonatal: 50 a 75% das 
mulheres cujos filhos apresentaram herpes neo¬ 
natal eram assintomaticas. 

Diagnostico 

A suspeita inicial e fundamentada na historia e 
no quadra clinico (lesoes tlpicas e recorrentes). 
Uma historia de parceiros com diagnostico de 
herpes tambem deve ser avaliada. O diagnos¬ 
tico deve ser confirmado, sempre que posslvel, 
com estudos laboratoriais: a cultura viral e o 
metodo mais especlfico (deve-se coletar ma¬ 
terial diretamente da lesao ou, na ausencia de 
lesoes vislveis, amostras com swab umido de 
locais de lesoes previas, de areas sintomaticas 
e da cervice). Embora o virus cresga facilmente 
em culturas teciduais, a sensibilidade e de 60 a 
70%. A PCR tern demonstrado ser tecnologia 
eficaz para o diagnostico. A detecgao de IgM 
especlfica ou o aumento em quatro vezes dos 
nlveis de IgG em amostras com intervalo (2 a 
3 semanas) tambem fazem o diagnostico. Em 
recorrencias, as dosagens de anticorpos nao 
sao de grande valia, pois a resposta antigenica 
e geralmente ruim, com pequena elevagao dos 
marcadores. 


Manejo 

Os objetivos principals do obstetra durante a 
gestagao sao evitar a primoinfecgao e as recor¬ 
rencias e prevenir a transmissao perinatal do 
virus para o bebe. Uma gestante com historia 
de infecgao herpetica deve evitar o contato se¬ 
xual com urn parceiro que tenha historia da 
doenga ou lesoes genitais sem diagnostico. 
A maioria dos episodios nao necessita de in- 
tervengao. Nos casos mais graves, devemos 
considerar o beneflcio do tratamento com 
aciclovir, que tern se mostrado seguro na ges¬ 
tagao. Ha estudos em animais sugerindo que 
o tratamento materno produz urn efeito pro- 
filatico e terapeutico no feto exposto ao virus 
(Scott et al., 1997). A dose e de 200 mg por 
via oral, 5x/dia, durante 7 a 10 dias, e 400 
mg, 3x/dia, por 7 a 14 dias, na primoinfecgao. 
Outra opgao e o valaciclovir, que tem a van- 
tagem de alcangar nlveis sericos mais altos e 
com maior intervalo entre as doses (500 mg, 
2x/dia, durante 5 dias). A via intravenosa deve 
ser reservada para pacientes imunodeprimidas 
com risco de vida ou na encefalite herpetica. O 
tratamento de primoinfecgao ou de recorren¬ 
cia grave pode necessitar de hospitalizagao. 
Situagoes como febre alta, dor intensa, reten- 
gao urinaria, trabalho de parto prematura ou 
suspeita de rupreme e alteragao da fungao re¬ 
nal devem ter manejo hospitalar (Scott, 1999). 
Se houver suspeita de doenga herpetica, o 
diagnostico devera ser confirmado. Nos casos 
de trabalho de parto pre-termo, rupreme em 
gestante com lesoes vulvares ou cervicais ou 
hipertermia inexplicavel, deve-se rastrear o 
herpes-virus. Nos casos de rupreme pre-termo 
nas pacientes com infecgao ativa, e necessario 
pesar o risco da prematuridade versus o risco 
de infecgao fetal. Quando se decide pelo ma¬ 
nejo conservador, deve ser administrado o cor- 
ticoide para maturidade pulmonar juntamente 
com aciclovir IV (5 mg/kg, 8/8 h), para tentar 
diminuir o perlodo de infecgao. 

No caso de a paciente apresentar historia de 
recorrencias frequentes, devemos considerar a 
possibilidade de indugao do trabalho de parto 
ao termo em perlodo livre de doenga, tentando, 
durante o trabalho de parto, evitar urn numero 
excessivo de toques vaginais. O tratamento su- 
pressivo deve ser considerado em certos casos, 
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pois diminui a emissao viral ao nascimento (OR: 
0,09; 1C 95%: 0,02-0,39), diminui a recorren- 
cia das lesoes no momento do parto (OR: 0,25; 
1C 0,15-0,40) e diminui o numero de cesarianas 
por recorrencia clfnica do herpes genital (OR: 
0,30; 1C 95%: 0,13-0,67) (Scott et al„ 1997; 
Royal College of Obstetricians and Gynecolo¬ 
gists, 2002). A ACOG recomenda o tratamento 
supressivo a partir da 36 a semana de gestagao 
ate o parto para mulheres com historia de her¬ 
pes recorrente. 

O uso de aciclovir supressivo em mulheres 
com herpes genital recorrente perto do ter- 
mo reduz as recorrencias clinicas no parto e 
diminui significativamente o herpes genital 
clinico (Sheffield et al., 2003). 

Em gestantes com primoinfecgao, o beneflcio 
da supressao esta estabelecido, porem nao ha 
conclusao sobre pacientes com doenga previa. 
Urn estudo americano avaliando custo-bene- 
flcio mostrou vantagens do tratamento su¬ 
pressivo (aciclovir, 400 mg, 2x/dia; valaciclovir, 
500-1.000 mg, Ix/dia) para todas as mulheres 
com historia de HSV nas ultimas semanas da 
gestagao. Foi encontrada uma diminuigao sig- 
nificativa no numero de cesarianas indicadas 
e na incidencia de herpes neonatal (Randolph 
et al., 1997). Quanto a via do parto, ha uma 
tendencia na diminuigao das indicagoes de ce- 
sariana. A constatagao de que o herpesvirus 
poderia ser transmitido para o feto na ausen- 
cia de lesoes (resultando em mortalidade e em 
morbidade fetais semelhantes as causadas por 
lesoes ativas) levou alguns autores a sugerir a 
realizagao de culturas semanais, no final da 
gestagao, para identificar a emissao de virus 
na ausencia de lesoes. Estudos controlados 
posteriores demonstraram que as cesarianas 
realizadas nas pacientes assintomaticas com 
cultura positiva nao preveniram o aparecimen- 
to do herpes neonatal (Arvin et al., 1986). E 
importante ressaltar que 20 a 30% dos casos 
de doenga neonatal ocorrem apos a cesariana 
(Stone et al., 1989). 

As recomendagoes quanto a escolha da via de 
parto sao: 

1. Nas pacientes com historia de herpes, mas 
sem lesoes, deve-se estimular o parto vaginal 
e nao realizar culturais de rotina. 


2. Nas pacientes com lesao em trabalho de 
parto, a cesariana pode reduzir o risco de in¬ 
fecgao neonatal. Nas pacientes com lesao e 
rupreme, esta indicada a cesariana. 

3. Nas pacientes com lesao a termo, fora de tra¬ 
balho de parto e com membranas (ntegras, 
deve-se indicar tratamento supressivo. 


Citomegalovirose 

O citomegalovirus (CMV) e urn herpesvirus que 
pode permanecer latente no hospedeiro apos a 
infecgao primaria e ser reativado periodicamen- 
te. E um virus com baixa infectividade, mas a 
disseminagao e alta devido ao perlodo prolon- 
gado de excregao viral pelas pessoas infectadas. 
A soropositividade entre adultos e alta, princi- 
palmente em grupos socioeconomicos mais bai- 
xos. A transmissao ocorre por via respiratoria, 
por contato com secregoes infectadas (urina, sa¬ 
liva, semen, secregao cervical) ou verticalmente 
(in utero ou perinatal pelo leite materno). 

Quadro clinico 

O perlodo de incubagao, desde o momento 
da exposigao ate a excregao viral, com ou sem 
sintomas, e de 4 a 12 semanas. Cerca de 50% 
das infecgoes primarias e a quase totalidade das 
recorrencias sao assintomaticas. Quando sinto- 
matica, a doenga causa hipertermia, mal-estar, 
mialgias, artralgias, faringite e linfadenopatia. 
Quadras mais graves podem ocorrer em imuno- 
deprimidos. A gestagao nao parece aumentar o 
risco de contrair a doenga ou de alterar a evolu- 
gao e o prognostico. 

Danos fetais 

A infecgao congenita ocorre por disseminagao 
hematogenica para a placenta e, em seguida, 
para o feto. A transmissao do CMV pode ocorrer 
durante a infecgao primaria ou durante recorren¬ 
cias. Entretanto, o risco fetal e muito maior na 
ocorrencia de infecgao primaria (30 a 40% de 
infecgao fetal, 10% de doenga neonatal sinto- 
matica e 15% com sequelas a longo prazo). 

A citomegalovirose no inlcio da gestagao esta 
relacionada a aborto espontaneo. A infecgao 
congenita varia de assintomatica ao nascimento 
(aproximadamente 90% dos casos) ate malforma- 
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goes incompativeis com a vida. As malformagoes 
morfologicas sao mais graves apos a primoinfec- 
gao no I 2 trimestre, enquanto as funcionais sao 
mais comuns quando a doenga ocorre proxima ao 
parto. A mortalidade da doenga congenita sinto- 
matica e de 12% no periodo neonatal e de 30% 
no geral. Dos bebes assintomaticos, 10 a 20% 
desenvolvem sequelas neurologicas tardias, sendo 
a surdez a mais comum (Newton, 1999). 

Entre mulheres que excretam o virus, e comum 
a transmissao durante o parto ou no periodo 
neonatal, particularmente quando a puerpera 
esta amamentando. No entanto, o prognostico 
da doenga nesses casos e melhor. 

Diagnostico 

0 diagnostico pode ser feito mediante isolamen- 
to do virus por swab da orofaringe e da urina. A 
infecgao primaria e acompanhada da presenga de 
IgM especifica, mas ela pode persistir por meses, 
e ja foi descrito o reaparecimento nas recorren- 
cias. Geralmente, considera-se infecgao primaria 
a soroconversao em pacientes com sindrome vi¬ 
ral: a IgM torna-se positiva ou se demonstra urn 
aumento quadruplo em dosagens sericas seria- 
das de anticorpos IgG. Em gestantes assintoma- 
ticas, deve-se ter muita cautela na interpretagao 
das dosagens, visto que os anticorpos sao flutu- 
antes (cepas diferentes de CMV). Pode-se usar o 
indice de avidez para auxiliar na determinagao da 
epoca em que ocorreu a doenga (baixa avidez e 
um forte indicio de doenga recente). 

A investigagao no feto por cordocentese ou am- 
niocentese para cultura viral nao e adequada 
(11 % dos fetos com CMV congenito apresen- 
tam niveis de IgM normais). A cultura negativa 
nao afasta a doenga e, se positiva, nao indica a 
gravidade. Alem disso, o virus pode ser inocula- 
do durante o procedimento (Duarte, 1997). 


gestantes soronegativas deve ser o principal 
objetivo. Entretanto, isso e dificil, pois o virus 
e endemico, e a maioria das pessoas infecta- 
das e assintomatica. A realizagao de cesariana 
nao traz beneficios. Quanto ao aleitamento de 
recem-nascidos a termo, nao ha restrigao, pois, 
nesse caso, a doenga costuma ser assintomatica 
devido aos anticorpos presentes no leite mater- 
no. No entanto, se a mae adquirir a infecgao ao 
longo da amamentagao, esta recomendada a 
sua suspensao. No que se refere aos recem-nas¬ 
cidos prematuros, nao ha unanimidade quanto 
a recomendagao de restrigao ao aleitamento, 
ja que, nesses bebes, quando a doenga ocorre, 
costuma ser grave. 



A hepatite viral e uma doenga de distribuigao 
mundial e com alta morbidade, constituindo 
um importante problema de saude publica. E 
a principal causa de ictericia na gestante, alem 
de poder apresentar-se de forma subclinica, 
inaparente, levando a subestimativa de sua 
ocorrencia. Pelo alto potencial de morbida¬ 
de da doenga para a mae e para o feto, seu 
diagnostico e o reconhecimento do estado de 
portadora na gestante tern muita importance 
para a protegao adequada do recem-nascido. 
A prevalence de soropositividade da hepatite B 
e C medida em 407 gestantes do pre-natal do 
HCPA, nos anos de 1998 e 1999, foi de 0,73 e 
2,14%, respectivamente. 

A hepatite em gestantes tem sido subesti- 
mada principalmente porque os efeitos no 
recem-nascido muitas vezes so sao percebi- 
dos decadas apos o nascimento. 

Atualmente sao reconhecidos sete tipos de he¬ 
patites virais: A, B, C, D, E, F e G (Quadra 14.1). 


Tratamento 

Nao ha tratamento para a citomegalovirose du¬ 
rante a gestagao. A recomendagao atual limita o 
uso de ganciclovir nos casos de doenga materna 
grave complicada por imunodepressao. Em ges¬ 
tantes saudaveis, nao se administram antivirais 
ou imunomoduladores (Piper, 1999). Pelo fato 
de ainda nao existir vacina contra a citomega¬ 
lovirose, a prevengao da infecgao primaria em 


Dados clmicos 

O quadra cllnico da hepatite viral varia de assin- 
tomatico, com alteragoes laboratoriais isoladas, a 
doenga fulminante com coma hepatico e morte. 
Os varios tipos de hepatite produzem manifesta- 
goes clfnicas semelhantes, e o diagnostico com 
base somente em parametros cllnicos e impossl- 
vel, sendo essenciais os testes sorologicos esped- 
ficos para a determinagao do tipo viral (Tab. 14.3). 
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QUADRO 14.1 

Tipos de hepatites virais 

Virus da hepatite A 

- Hepatite infecciosa; hepatite de curta 
duragao 

-> Virus da hepatite B 

- Hepatite s6rica; hepatite de ionga 
duragao 

-> Virus da hepatite C 

- Hepatite nao A e nao B; transmitida 
parenteralmente 

-> Virus da hepatite D 

- Agente delta (hepatite delta) 

-> Virus da hepatite E 

- Hepatite nao A e nao B; de transmissao 
oral-fecal 

-> Virus da hepatite F 

- Associado a casos fulminantes nao A 
e nao B 

Virus da hepatite G (agentes GB) 

- Hepatite nao A e nao B transmitida 
parenteralmente 

V___ J 

Os sintomas sao inespecificos e muitos se con- 
fundem com queixas comuns e proprias da ges¬ 
tagao: fadiga, mal-estar, inapetencia, nauseas e 
vomitos. Na fase inicial da doenga aguda, po- 
dem ocorrer alguns sintomas como coriza, tos- 
se, fotofobia, cefaleia e mialgias. Geralmente, o 
inicio dos sintomas e insidioso, exceto na hepa¬ 


tite A (que tambem pode apresentar febricula). 
Todos os sintomas mencionados tendem a dimi- 
nuir ou mesmo desaparecer com o surgimento 
da ictericia, sendo que o prurido pode aparecer 
com o aumento do quadro icterico. 

0 exame fisico e pouco expressivo, exceto se o 
figado for palpavel facilmente abaixo do rebor- 
do costal. Como ele normalmente e deslocado 
cranial e posteriormente pelo utero gravidico, 
sempre que pudermos palpa-lo devemos pensar 
em algum processo hepatico patologico. 

A principal alteragao bioquimica e o aumento 
das transaminases hepaticas, que podem variar 
de 500 a 5.000 Ul/L e nao sofrem interference 
importante pelo estado gravidico. O aumento 
dos niveis sericos das bilirrubinas e da fosfatase 
alcalina, se isolado, deve ser visto com cautela, 
pois as primeiras estao elevadas em aproxima- 
damente 10% nas gestantes higidas, e a ultima 
tambem e produzida pela placenta. 

A gestagao nao favorece o aparecimento da in- 
fecgao hepatica e nao agrava o curso da doenga 
em pacientes previamente higidas. Devemos 
estar atentos para a possibilidade de alguns 
sintomas proprios da gestagao mimetizarem os 
sintomas da hepatite. O diagnostico diferencial 
deve ser feito com ictericia colestatica, colelitia- 
se, sindrome HELLP, figado gorduroso agudo da 
gestagao e farmacotoxicidade. 


Tabela 14.3 Testes diagnosticos para os principals virus da hepatite 


Virus 

Anticorpos 

Significado 

VHA 

Anti-VHA IgM 

Infegao aguda/recente 


Anti-VHA IgG 

Imunidade 

VHB 

HBsAg 

Portador/infectividade 


HBeAg 

Alta infectividade 


Anti-HBe 

Pouca infectividade 


Anti-HBc 

Convalescenga parcial 


Anti-HBs 

Recuperagao/imunidade 

VHC 

Anti-HCV 

Infecgao atual ou previa 


t enzimas hepaticas 

Infecgao ativa 

VHD 

HDV Ag 

Infecgao aguda/cronica 


Anti-HDV IgM 

Doenga aguda 


Anti-HDV IgG 

Infecgao previa ou em atividade 

VHE 

PCR (em investigagao) 

Infecgao previa ou em atividade 

VHG 

PCR (em investigagao) 

Em investigagao 
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Hepatite A 

E uma infecgao endemica no Brasil e com maior 
prevalence em populagoes de baixo nivel so- 
cioeconomico. Ate duas semanas apos a expo- 
sigao, esta indicado o uso de imunoglobulina 
(0,02 mIVkg porvia intramuscular). 

Hepatite B 

0 virus geralmente e transmitido pela inocula- 
gao de sangue infectado e esta presente na sa¬ 
liva, na secregao vaginal e no semen, podendo 
tambem ser transmitido nas relagoes sexuais. 
Uma vez portadora cronica do virus (5 a 10% 
dos casos), o risco de desenvolver cirrose e he¬ 
patoma chega a 25 a 40%. Os testes diagnosti- 
cos da hepatite B estao listados na Tabela 14.4. 

Todas as gestantes devem ser rastreadas rotineira- 
mente para HBsAg no pre-natal. Nas nao rastre¬ 
adas, esta indicada a testagem logo que possivel 
apos a admissao durante o trabalho de parto. A 
vacinagao esta indicada para todas as gestantes 
e nao gestantes HBsAg-negativo. Esta indicado o 
uso de imunoglobulina hiperimune em gestantes 
soronegativas que relatem historia de acidente 
com material contaminado, relagoes sexuais com 
parceiro em fase aguda ou em vitimas de violen- 
cia sexual (0,06 mlVkg por via intramuscular). 

Hepatite C 

A transmissao e semelhante a da hepatite B. 
Causa menos doenga aguda do que a B, mas a 
mortalidade e maior. Cerca de 80% desenvolvem 
hepatite cronica, e 20 a 35%, cirrose. Gestantes 
expostas a material contaminado devem receber 
imunoglobulina serica. A transmissao intrauteri- 
na do virus da hepatite C (HCV) e 50% mais alta 
do que a do virus da hepatite B (estima-se que a 


transmissao materno-fetal ocorra em 85% das 
gestagoes complicadas pelo HCV). E presumivel 
que grande parte dessas criangas desenvolva he- 
patopatia cronica (Eriksen, 1999). Perdas fetais e 
neonatais estao relacionadas com a ocorrencia 
de hepatite fulminante e morte materna (70% 
de perdas). A hepatite nao complicada do 3 s tri- 
mestre aumenta em 2 a 3 vezes a incidencia de 
prematuridade. Entretanto, a doenga nao e cau¬ 
sa de CIUR ou de abortamento. Nao ha efeito 
teratogenico de qualquer tipo de hepatite viral. 

Hepatite E 

Apresenta a maior mortalidade na gestagao entre 
todos os tipos de hepatites virais: no I s trimes- 
tre, 1,5%; no 2 s trimestre, 8,5%; no 3 a trimestre, 
21 % (Uchida, 1992). Do ponto de vista clinico e 
epidemiologico, a maior complicagao da hepati¬ 
te materna e a transmissao viral para o feto. A 
hepatite B tern especial importancia, pois neona- 
tos infectados pelo virus tern 90% de chance de 
se tornarem portadores cronicos e desenvolve- 
rem hepatopatia ao longo da vida. Alem disso, 
tornam-se propagadores do virus. E importante 
o rastreamento pre-natal das portadoras de HB¬ 
sAg, uma vez que, se positivo, os recem-nascidos 
deverao receber imunoglobulina e vacina ime- 
diatamente apos o nascimento (o que previne a 
transmissao vertical em 90% dos casos). 

Tratamento 

O manejo da paciente com hepatite e similar 
para gravidas ou nao gravidas. Na maioria das 
vezes, nao ha indicagao de hospitalizagao, e a 
gestante pode permanecer em casa, em repou- 
so e com alimentagao e ingesta liquida normais. 
Como os sintomas de inapetencia e nauseas 
tendem a piorar durante o dia, o desjejum e a 


Tabela 14.4 Testes diagnostics da hepatite B 

HBsAg HBeAg Anti-HBe HBV DNA IgM anti-HBc Anti-HBs Significado 

+ + - + + - Infecgao aguda 

Alta infectividade 

- - - - - + Pos-vacinal 

- - - - - - IgG anti-HBc +: infecgao previa 

+ - + - - - Baixa infectividade 

+ + - + - - Alta infectividade 
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refeigao melhor tolerada pela paciente e deve 
ser incrementado. Somente as medicagoes es¬ 
sences devem ser tomadas. 

0 uso de interferon na hepatite C nao e reco- 
mendado. Entretanto, no caso de algumas pa- 
cientes, pode ser considerado. 

A hospitalizagao e indicada nos casos de desi- 
dratagao ou indicatives de hepatite fulminante. 
Essa complicagao extrema da hepatite viral tern 
melhor prognostico se reconhecida no infeio e se 
o manejo for em unidade de tratamento intensi¬ 
ve. A mortalidade materna chega a 80 a 90%, e 
o diagnostico diferencial com figado gorduroso 
agudo da gestagao e HELLP deve ser feito. Nes¬ 
ses casos, a interrupgao da gestagao nao piora o 
prognostico materno e melhora a chance de so- 
brevida do feto. Septicemia, insuficiencias renal 
e pulmonar, edema cerebral e coagulagao intra¬ 
vascular disseminada sao as complicagoes mais 
frequentes (Uchida, 1992). 


Estreptococo do grupo B 

A colonizagao do trato urogenital das mulheres 
pelo estreptococo do grupo B (EGB) e comum, 
frequentemente assintomatica, mas com uma 
repercussao importante na morbimortalida- 
de neonatal. 0 protocolo de atendimento do 
CDC nos Estados Unidos recomenda, desde 
1996, rastrear a colonizagao da gestante ou 
avaliar os fatores de risco para EGB, a fim de 
identificar candidatas para a profilaxia antibi- 
otica intraparto. Nos Estados Unidos, a preva¬ 
lence estimada de colonizagao pelo EGB e de 
cerca de 6% (Sexually..., 2002). Em um estu- 
do multicentrico realizado nos Estados Unidos, 
verificou-se uma diminuigao dos casos de sepse 
nos recem-nascidos de pacientes escrutinadas 
com cultura quando comparadas com o rastrea- 
mento por fatores de risco (RR: 0,46) (Schrag et 
al., 2002). Outro estudo observou que, apos a 
padronizagao da profilaxia recomendada pelo 
CDC (ampicilina intravenosa intraparto para a 
mae e penicilina G cristalina intravenosa para o 
recem-nascido, logo apos o nascimento, naque- 
las maes com cultura positiva ou fator de risco 
conhecido), houve uma diminuigao significativa 
da sepse por EGB nos recem-nascidos, espe- 
cialmente em gestantes com fetos pre-termo. 



Assim, em dezembro de 2002, o CDC revisou 
a sua recomendagao, passando a indicar o ras- 
treamento universal em todas as gestantes a 
partir de 35 semanas. 

Com a finalidade de verificar a efetividade da 
profilaxia com ampicilina na prevengao neonatal 
da sepse pelo EGB, foi realizada uma revisao sis- 
tematica com cinco ensaios clfnicos controlados, 
verificando-se uma diminuigao da colonizagao 
do recem-nascido pelo EGB (OR: 0,17). Entretan¬ 
to, a diminuigao da mortalidade perinatal nao foi 
verificada (Smaill, 2000). Todos os cinco ensaios 
clfnicos analisados eram de qualidade duvidosa, 
pois a randomizagao nao era totalmente escla- 
recida, os grupos nao eram cegos e as compara- 
goes nao foram feitas contra placebo. 

O Royal College of Obstetricians and Gynaeco¬ 
logists (RCOG), do Reino Unido, possui reco- 
mendagoes diferentes do CDC. Nao ha reco¬ 
mendagao de rastreio universal, e a profilaxia 
intraparto e recomendada apenas para pacien¬ 
tes com fatores de risco de transmissao conhe- 
cidos ou teste incidental (swab ou urocultura), 
realizado durante a gravidez, positivo para o 
EGB. Os fatores de risco para transmissao sao: 
febre intraparto (> 38°C), prematuridade (IG < 
37 semanas) e ruptura de membranas prolonga- 
da (> 18 h) em gestagao a termo. 

Entre os argumentos apresentados pelo RCOG 
para o nao rastreio universal, esta a incidencia 
de sepse neonatal precoce do Reino Unido, que 
e de 0,5/1.000, semelhante a dos EUA, que utili- 
zam o rastreio. Outro argumento apontado pelo 
RCOG e que, embora o tratamento preventivo 
intraparto parega efetivo, nao ha ensaios rando- 
mizados para comprovar a eficacia, e provavel- 
mente a magnitude da efetividade do rastrea- 
mento universal esteja superestimada. 

A realizagao do rastreamento universal do EGB 
e a prevengao da infeegao pelo EGB durante o 
acompanhamento pre-natal permanecem duvi- 
dosas, visto que, apesar de diminufrem a sepse 
por EGB, nao diminuem a mortalidade neonatal 
por sepse por cepas resistentes a ampicilina. Nao 
temos dados brasileiros ate o momento para uma 
tomada de decisao custo/beneffcio. Entretanto, 
nao ha duvida quanto ao beneffcio da recomen¬ 
dagao do rastreamento (mediante culturas vagi- 
nais e perianais) nos casos de trabalho de parto 
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pre-termo (TPP) e de rupreme. 0 uso indiscrimi- 
nado de profilaxia com ampicilina nao esta indi- 
cado. Caso se utilize antibiotico para prevengao 
ou tratamento do EGB, deve ser a penicilina G, 
por apresentar menor possibilidade de selegao de 
cepas bacterianas resistentes. Nas pacientes com 
culturas positivas, TPP ou rupreme, devera ser 
utilizada a penicilina G cristalina intravenosa (IV) 
para o tratamento e, depois, durante o trabalho 
de parto (dose de ataque de 5 milhoes IV, seguida 
de 2,5 milhoes, a cada 4 horas, ate o nascimen- 
to). As pacientes somente com cultura positiva 
deverao realizar a profilaxia durante o trabalho 
de parto. Para aquelas pacientes que irao realizar 
cesariana eletiva com bolsa Integra, nao ha neces- 
sidade de profilaxia para o EGB. Esforgos tern sido 
realizados no sentido de desenvolver uma vacina 
eficaz e um teste rapido para uso intraparto. 



A varicela e causada pelo varicela-zoster, um 
herpes-virus altamente contagioso que e disse- 
minado pela inalagao de particulas infectantes 
ou por contato com lesoes infectadas. £ uma 
doenga tipica da infancia, acometendo mais de 
90% das criangas antes da chegada a adoles- 
cencia, sendo, portanto, rara em idade reprodu- 
tiva. Quando ocorre em adultos, a doenga cos- 
tuma ser mais grave. A vacina e constituida por 
virus vivos atenuados. 

Quadro clinico 

Aparece como um estado gripal (febre e mal- 
-estar) seguido por um rash cutaneo prurigino- 
so, com evolugao rapida das maculas e papulas 
para vesiculas e crostas; e caracteristica a pre- 
senga simultanea de lesoes em estagios diferen- 
tes, e a distribuigao e centripeta. 

A ocorrencia na gravidez foi estimada em 
7/10.000 gestantes (Chapman, 1998). Em casos 
de mulheres gravidas, a complicagao mais gra¬ 
ve e a pneumonia intersticial, que pode elevar a 
mortalidade em aproximadamente 20%. 

Acometimento fetal 

O virus, se transmitido para o feto, pode oca- 
sionar uma sindrome congenita ou infecgao 
perinatal. Antes da 24~ semana de gestagao. 


e estimado que um tergo dos fetos infectados 
apresente manifestagoes clinicas. A sindrome 
congenita inclui CIUR, microcefalia, coriorreti- 
nite, microftalmia e membros hipotroficos. Os 
recem-nascidos que nao apresentam malfor- 
magoes ao nascimento geralmente desenvol- 
vem herpes-zoster no primeiro ano de vida. 

A contaminagao periparto traz uma taxa de 
transmissao de 25%. A infecgao neonatal cos- 
tuma ser muito grave, principalmente se houver 
prematuridade associada, e o tratamento deve 
ser instituido prontamente (imunoglobulina es- 
pecifica) (Mirlesse et al., 2003). 

Diagnostico 

O diagnostico geralmente e clinico. Se neces- 
sario, a presenga de IgM especifica, na fase 
aguda, confirma a doenga. A cordocentese 
pode ser realizada para identificar os fetos con- 
taminados, quando a doenga ocorrer longe do 
termo. Como um tergo deles ira apresentar sin¬ 
drome da varicela congenita, nos paises em que 
o abortamento eugenico e permitido, essa con- 
duta e oferecida para o casal. 

Tratamento 

As gestantes devem ser isoladas ate que as le¬ 
soes desaparegam; busca-se o alivio medica- 
mentoso dos sintomas, como febre e prurido. 
Nos casos graves, o uso de terapia antiviral esta 
indicado. O aciclovir e efetivo na redugao da 
duragao e da gravidade da doenga na dose de 
30 mg/kg/dia (em tres doses diarias, IV, por no 
minimo 7 dias). Recomenda-se o uso de imuno¬ 
globulina especifica para gestante soronegativa 
exposta ao virus (Heuchan et al., 2001). O uso 
deve ser restrito as pacientes imunologicamente 
comprometidas, pois o custo do tratamento e 
muito alto. 

Quanto a prevengao, deve ser estimulada a va- 
cinagao de mulheres que nao tiveram a doenga 
na infancia. Embora a vacina nao deva ser usa- 
da na gestagao, pois e constituida por virus 
vivos atenuados, nao ha contraindicagao no 
puerperio. 

Bohlke e colaboradores (2003) estudaram a 
presenga de virus (por PCR) no leite materno de 
puerperas que receberam vacina ate a 6 a sema¬ 
na do puerperio. Nao houve excregao do virus. 
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Sifilis 

Apesar de nao alterar o curso da doenga na ges- 
tante, a sifilis tem urn grande impacto na gesta- 
gao. As espiroquetas cruzam a placenta e infec- 
tam o concepto em qualquer estagio da doenga 
materna. Pode levar ao abortamento, ao TPP, a 
morte fetal e a infecgao neonatal. Por isso, deve 
ser rotineiramente rastreada (venereal disease 


research laboratory - VDRL) no pre-natal para 
tratamento com penicilina benzatina. 0 trata- 
mento em gestantes sempre deve ser realizado 
com a penicilina para ter urn tratamento ade- 
quado do feto. No caso de alergias a penicilina, 
podemos langar mao de medidas para dessen- 
sibilizagao da penicilina. A sifilis na gestante e 
abordada em detalhes no Capitulo 37, Gestagao 
e doengas sexualmente transmisslveis. 


J 
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SITE RECOMENDADO 


Fundagao Nacional de Saude (FUNA- 
SA) www.funasa.gov.br. 



TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. A profilaxia da transmissao do estreptococo 
do grupo B deve ser realizada em pacientes 
colonizadas, durante o trabalho de parto, 
por meio da infusao de: 


a. Ampicilina. 

b. Clindamicina. 


c. Vancomicina. 

d. Peniciiina. 


e. Gentamicina. 


2. No caso de gestantes com herpes-virus 
recorrente, deve-se recomendar: 

a. Cesariana. 

b. Aciclovir a partir da 36 a semana. 

c. Tratamento supressivo no trabalho de 
parto. 

d. Gamaglobulina. 

e. Corticoide. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 





Infecgao Intra-amniotica 

Jose Geraldo Lopes Ramos 
Sergio H. Martins-Costa 
Edimarlei Gonsales Valerio 
Ana Lucia Letti Muller 


Defini^ao 

A infecgao intra-amniotica (IIA) ou infecgao ovu¬ 
lar refere-se a infecgao do liquido amniotico, das 
membranas, da placenta e/ou do utero, atingin- 
do clinicamente o feto e a mae ao mesmo tem¬ 
po. Pode ser tambem chamada de corioamnioni- 
te, amnionite, infecgao do liquido amniotico (LA) 
e infecgao intraparto. Corioamnionite histologies 
e a entidade em que ha alteragoes inflamatorias 
no exame anatomopatologico da placenta, cuja 
frequencia e o dobro ou o triplo da incidencia da 
infecgao clinicamente evidente (Newton, 2005). 
Fetos com funisite e vasculite corionica (achados 
histologicos no cordao umbilical) tern maiores 
taxas de IIA e morbidade infecciosa (Pacora et 
al., 2002). A presenga dessas alteragoes infla¬ 
matorias histologicas frequentemente nao apre- 
senta associagao com infecgao neonatal, assim 
como corioamnionites cllnicas nem sempre apre- 
sentam alteragoes histopatologicas (Smulian et 
al., 1999). Em pacientes com corioamnionite, a 
frequencia de correlagao histologica encontrada 
esta em torno de 60% para a infecgao materna 
e para a sepse neonatal, sugerindo que outras 
causas nao inflamatorias possam causar os sinais 
e sintomas clinicos (Smulian et al., 1999). Fre¬ 
quentemente fazemos o diagnostico fetal antes 
do materno por meio da ultrassonografia, que 
identifica sinais de infecgao fetal sem correspon¬ 
dence cllnica materna (IIA subclinica). 

As infeegoes do tipo STORCH (slfilis, toxoplasmo- 
se, rubeola, citomegalovlrus e herpes), embora 



sejam intra-amnioticas e atinjam tanto a mae 
quanto o feto, sao estudadas separadamente, 
por terem fisiopatologia, manejo e prognostico 
diferentes (ver Cap. 14, Infeegoes pre-natais). 


Epidemiologia 

A IIA pode ser diagnosticada em 0,9 a 10,5% 
de todas as gestagoes. Pode acometer 50% 
dos partos prematuros antes das 30 semanas e 
associa-se a 20 a 40% de sepse neonatal preco- 
ce e broncopneumonia (Smulian et al., 1999). A 
variagao da incidencia de IIA deve-se, possivel- 
mente, a adogao de condutas expectantes em 
gestagoes pre-termo com ruptura prematura 
de membranas ovulares (rupreme), ao uso au- 
mentado de tecnicas invasivas de medicina fetal, 
bem como a melhoria das culturas microbiolo- 
gicas para o diagnostico dos principals agentes 
causadores de IIA. 

A gestante que apresenta IIA tem, em ge- 
ral, trabalho de parto prolongado, varios 
toques vaginais, paridade pequena e rupre¬ 
me (Newton, 2005). 

Os fatores de risco obstetrico para a IIA incluem 
nuliparidade, LA meconial, monitoragao fetal 
interna, flora vaginal alterada (p. ex., vagino- 
se bacteriana) e trabalho de parto prolongado 
(Newton, 2005). Mulheres com abortamento 
em gestagao previa (espontaneo ou provoca- 
do) tern um risco relativo de 4,3 (1C 2,9-6,4) de 
apresentarem IIA (Krohn et al., 1998). 
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A IIA esta presente em 40% das gestantes com 
rupreme no momento da internagao e em 75% 
no momento do parto (Yoon et al., 2000). Urn 
tergo dos partos pre-termo esta relacionado 
com corioamnionite, com ou sem rupreme as- 
sociada. A IIA pode ser tanto urn fator de ris- 
co quanto uma consequencia do trabalho de 
parto prematura (TPP) ou da rupreme (Newton, 
2005). As maes com IIA apresentam diminuigao 
da resposta a ocitocina, levando a partos mais 
prolongados, a aumentos nas taxas de cesariana 
e a bacteremia. A amniotomia nos casos de tra¬ 
balho de parto prolongado aumenta, tambem, 
o risco de IIA e de infecgao materna, bem como 
o numero de toques vaginais, principalmente na 
rupreme. No entanto, a amniotomia precoce em 
trabalhos de partos eutocicos nao aumenta o 
risco de IIA (Rouse et al., 1994). 

Alguns clinicos acreditam que, quanto mais 
tempo os fetos ficarem em urn ambiente infec- 
tado, maior o risco de desenvolverem infecgao 
neonatal e complicagoes. A IIA e responsavel 
por graves sequelas neonatais, incluindo a leu- 
comalacia periventricular, a paralisia cerebral, o 
sofrimento respiratorio e a displasia broncopul- 
monar, a enterocolite necrosante e a involugao 
do timo (Bracci; Buonocore, 2003; El-Haieg; Zi- 
dan; El-nemr, 2008; Viscondi et al., 2004; Yoon; 
Park; Chaiworapongsa, 2003). O risco de sepse 
neonatal, convulsoes e Apgar < 3 no 5 s minuto 
estao aumentados (Tanir et al., 2003). Recem- 
-nascidos de maes com IIA tem maior morbidez 
do que aqueles de maes sem IIA. As complica¬ 
goes sao mais comuns nos recem-nascidos pre¬ 
matures e de baixo peso, com maior frequencia 
de sepse e morte (Lau et al., 2005). 


Fisiopatologia 

A via de acesso da IIA, na maioria das vezes, 
e ascendente por meio do canal de parto, 
sobretudo nos casos de ruptura prematura 
de membranas ovulares. 

Ascendendo por via vaginal, microrganismos 
como Ureaplasma urealyticum e Mycoplasma 
homlnls, anaerobios, estreptococos do tipo B 
e Gardnerella vaginalis tern sido responsabili- 
zados pela infecgao ascendente. A via hema- 
togenica e mais rara. Infecgoes ovulares por 



Listeria monocytogenes tern sido historicamen- 
te relacionadas com essa via de contaminagao 
(Gibbs, 2002). Mais raramente, bacterias po- 
dem alcangar a cavidade ovular apos proce- 
dimentos medicos, como a amniocentese e a 
cerclagem cervical. 

Os principals microrganismos isolados no LA de 
pacientes com IIA podem ser avaliados na Tabela 
15.1 (Newton, 2005). 

Yoon e colaboradores (2000) propuseram que 
a infecgao intrauterina ascendente possui qua- 
tro estagios, sendo a infecgao fetal a fase mais 
avangada desse processo. O primeiro estagio 
envolve substituigao da flora vaginal e cervical 
por organismos patogenicos. Subsequentemen- 
te, ocorre invasao e proliferagao na decidua, 
seguida de corioamnionite, cujo processo infla- 
matorio detectado nas membranas e de origem 
materna. O proximo estagio e a invasao micro- 
biana da cavidade amniotica e o envolvimento 
vascular placentario e fetal. No estagio seguinte, 
com a exposigao do feto aos microrganismos ou 
seus produtos a partir do LA aos pulmoes ou pe- 
los vasos fetais, inicia-se a sindrome de resposta 
inflamatoria fetal (SRIF), processo semelhante a 
sepse do adulto (Yoon et al., 2000; Arad; Ergaz, 
2004) (Figs. 15.1 e 15.2). 


Diagnostico 

O diagnostico de IIA e sempre dificil nos estagios 
iniciais, antes de haver resposta inflamatoria ma- 



Tabela 15.1 Microrganismos isolados em IIA 


Bacteroides fragilis 

3,5% 

Enterococo 

5,4% 

Fusobacterium sp. 

5,4% 

Escherichia coli 

8,2% 

Peptostreptococcus sp. 

9,4% 

Streptococcus grupo B 

14,6% 

Gardnerella vaginalis 

24,5% 

Prevotella bivia 

29,5% 

Mycoplasma hominis 

30,4% 

Anaerobios Gram-negativos 

38,4% 

Ureaplasma urealyticum 

47,7% 


Fonte: Adaptada de Newton (2005). 
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Figura 15.1 Fisiopatologia da sindrome inflamatoria fetal. 
Fonte: Adaptada de Gotsch e colaboradores (2007). 
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Figura 15.2 Orgaos afetados pela sindrome da resposta inflamatoria fetal. 
Fonte: Adaptada de Gotsch e colaboradores (2007). 
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terna. Havendo comprometimento da gestante, 
o diagnostico torna-se eminentemente clfnico, 
baseado na presenga de hipertemia (> 38°C) 
e de pelo menos duas das seguintes condigoes 
(Newton, 2005): 

-> leucocitose materna (> 15.000 cel/mm 3 ); 

-> taquicardia materna (> 100 bpm); 

-> taquicardia fetal (> 160 bpm); 

-> hipertonia e sensibilidade uterina aumentada; 
-> odor fetido do LA. 

Nos casos mais graves, pode haver evolugao 
para sepse, choque septico e morte. 

Nos casos iniciais, quando ainda nao ha respos- 
ta inflamatoria materna, a suspeigao diagnostica 
pode ser reforgada quando ha aumento de 20% 
na proteina C reativa materna (Perroni; Bittar; 
Zugaib, 2006). 

Tambem sao encontradas alteragoes do bem-es- 
tar fetal, como a diminuigao da resposta auditi- 
va provocada, ausencia de aceleragoes transito- 
rias, perfil bioffsico fetal (PBF) sem movimentos 
respiratorios e diminuigao abrupta do LA. 

Eventualmente, a IIA esta associada a uma ru- 
preme que possa ter passado despercebida. Os 
sinais e sintomas clinicos de IIA estao presentes 
em urn tergo dos casos de rupreme pre-termo 
(Ramos et al., 2006). 

Ha controversias sobre o valor do exame bac- 
teriologico e bacterioscopico da secregao en- 
docervical e sua correlagao com a IIA, princi- 
palmente pela dificuldade de crescimento das 
bacterias em alguns meios de cultura. Havendo 
diagnostico de uma infecgao cervicovaginal, 
essa sempre deve ser tratada. A cultura endova¬ 
ginal com pesquisa do Streptococcus agalactiae 
em gestantes com amniorrexe prematura deve 
ser realizada, visto que pode ocorrer diminui¬ 
gao da morbidade materna (rupreme e infecgao 
puerperal) e da morbidade fetal com o uso de 
antibioticos (Ramos et al., 2006). 

Nao ha estudos randomizados para avaliar a 
acuracia do diagnostico da IIA nos estagios que 
precedem as manifestagoes clfnicas da enfermi- 
dade. Varias tecnicas diagnosticas obstetricas 
tern sido sugeridas. Sao usados exames sericos, 


biofisicos e no LA. A amniocentese para cultu¬ 
ra do LA e o padrao-ouro de diagnostico da IIA 
subclfnica; a presenga de bacterias na cavidade 
amniotica, medida pelos exames bacteriologico 
(cultura) e bacterioscopico (Gram) do liquido 
coletado por amniocentese, faz o diagnostico 
dessa infecgao antes mesmo de haver febre ou 
leucocitose materna. No entanto, a dificuldade 
do seu uso como rotina baseia-se no fato de 
ser pouco sensfvel e muito especifica pela pre¬ 
senga de falso-negativos em ate 40% e de nao 
ser procedimento isento de riscos (Ramos et al., 
2006). Alem dos raros acidentes de pungao, a 
amniocentese pode levar ao utero bacterias que 
nao estavam infectando a cavidade (Lacerte et 
al., 2008; Papp; Papp, 2003). O teste de Gram 
oferece a vantagem da alta especificidade e do 
diagnostico rapido, com a desvantagem de ter 
baixa sensibilidade. A cultura, embora confia- 
vel, fornece o diagnostico em apenas 3 a 4 dias 
(Ramos et al., 2006; Romero et al., 1993). Da 
mesma forma, a cultura dos tecidos placenta- 
rios reflete pobremente a IIA, com positividade 
de 44 a 57% (Pettker et al., 2007). Os demais 
marcadores no LA tern baixo valor preditivo para 
cultura positiva (25-75%) e baixa capacidade de 
predizer sepse neonatal (Newton, 2005). 

Outros parametros podem tambem ser avaliados 
e indicar presenga ou suspeita de IIA. Citoquinas, 
como a interleucina-6, podem ser medidas no 
LA e no sangue fetal. A elevagao dos seus nfveis 
esta associada a infecgao, nascimento pre-termo 
e SRIF (Newton, 2005). A diminuigao dos nfveis 
de glicose, a comprovagao de substancias leu- 
coatrativas (a protelna-1 quimiotatica de mono- 
cito esta elevada tambem na secregao cervical) 
e a presenga de 50 leucocitos por mm 3 no LA 
apresentam uma forte associagao com culturas 
positivas (Figueroa et al., 2005; Jacobsson et al., 
2003). Nfveis de glicose inferiores a 14 mg/dL 
tern uma sensibilidade de 87%, e, quando me- 
nores do que 10 mg/dL, a sensibilidade sobe para 
100% (Coultrip; Grossman, 1992). Varios para¬ 
metros de avaliagao do processo inflamatorio 
tern sido testados nos casos de IIA, mas nenhum 
conseguiu mostrar eficacia unanime nem se po- 
pularizar, seja pela dificuldade de acesso aos kits 
laboratoriais, seja pelo custo desses exames. 

Um exame nao invasivo que apresenta uma 
boa eficacia tern sido o PBF, originalmente 
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desenvolvido para diagnosticar o declfnio do 
bem-estar fetal causado pela insuficiencia pla- 
centaria. 

Em mulheres que realizam o PBF 24 horas 
antes do parto, complementado pela car- 
diotocografia anteparto, um escore maior 
do que 8 esteve associado a uma incidencia 
de infeegao de 2,7%, e um escore menor do 
que 7 foi associado a 93% de infeegao. 

Um escore menor do que 4 apresentou sensibili- 
dade de 75% com uma acuracia de 92%. Vint- 
zileos e Knuppel (1995) mostraram, em casos de 
rupreme, que a presenga de movimentos respi- 
ratorios do feto de 30 segundos ou mais afasta 
a possibilidade de infeegao em quase 100% dos 
casos e que, de forma oposta, na ausencia de 
movimentos respiratorios e movimentos corpo- 
rais fetais que durem mais do que 50 segun¬ 
dos, a infeegao esta presente em praticamente 
100% dos casos. Nos casos intermediaries, a 
associagao com a amniocentese traz vantagens. 
Os escores de PBF classico de 6 ou menos, ate 
24 horas antes do parto, correlacionam-se com 
culturas positivas do LA e infeegao perinatal 
(American College of Obstetricians and Gyneco¬ 
logists, 2007). 

Os parametros que melhor tern sido correlacio- 
nados com a presenga de infeegao fetal sao a 
presenga de taquicardia fetal (78%) e a ausencia 
de movimentos respiratorios fetais (91,6%). Em 
gestantes com rupreme, um lago de LA > 2 cm 
de diametro apresenta tres vezes menos chan¬ 
ces de apresentar uma IIA do que a presenga de 
oligoidramnio grave (Tab. 15.2). O PBF, nos dias 
de hoje, constitui ainda uma adequada arma 
obstetrica no manejo do feto com suspeita de 
IIA (Vintzileos; Knuppel, 1995). 


A grande crftica ao PBF tern sido a ausencia de 
novos trabalhos que apresentem resultados tao 
bons. Ghidini e colaboradores demonstraram 
que tern sido controverso o valor do PBF em 
diagnosticar a IIA subclfnica e prever a infeegao 
neonatal. Existem evidences que sugerem que o 
PBF nao seja um bom exame para o diagnostico 
da infeegao fetal, com valores preditivos positivo 
e negativo em torno de 45%. Isso pode ser ex- 
plicado pela existencia de muitos trabalhos com 
resultados diferentes e muitas variaveis que con- 
correm para esses resultados (idades gestacio- 
nais diferentes, amostras pequenas, diffcil docu- 
mentagao da sepse neonatal pelo uso agressivo 
de antibioticos intraparto, etc.) (Ghidini et al., 
2000). Em virtude dessas dificuldades, outros 
metodos nao invasivos tern sido estudados para 
o diagnostico de IIA subclfnica com comprome- 
timento infeccioso fetal, por meio do Doppler 
da arteria umbilical (Kamoji et al., 2008; Ovalle 
et al., 2005) e do Doppler cardlaco fetal (Muller, 
2009; Romero et al., 2004), cujos resultados sao 
promissores. 



A IIA permanece como um dos principals pro- 
blemas da obstetricia moderna. Mesmo com 
a melhoria no atendimento neonatal de fetos 
muito prematuros (verTab. 7.2, no Cap. 7, Nas- 
cimento pre-termo), a IIA continua sendo um 
fator de morbimortalidade perinatal de diffcil 
controle. 

Feito o diagnostico de IIA, a indicagao da in- 
terrupgao da gestagao e indiscutfvel. 

Trata-se de uma infeegao praticamente restri- 
ta a uma cavidade (no caso, a uterina) que so 


Tabela 15.2 Atividade bioffsica fetal combinada em relagao as infeegoes amniotica e neonatal 


Grupo 

Amnionite 

clinica 

Infeegao 

neonatal 

Infeegao 

total 

CTG reativa e/ou movimentos respiratorios fetais presentes 

4,9% 

3,7% 

7,4% 

CTG nao reativa, movimentos respiratorios fetais ausentes, 
tonus e movimentos fetais presentes 

23% 

69,2% 

69,2% 

CTG nao reativa, movimentos respiratorios fetais, tonus e 
movimentos fetais ausentes 

52,9% 

88,2% 

94,1% 


Fonte: Adaptada de Vintzileos e Knuppel (1995). 
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sera resolvida com o seu esvaziamento. A ques- 
tao imediata e o tempo em que deve ser feita, 
pois algumas evidences demonstraram que a 
duragao da IIA nao aumenta significativamen- 
te o risco das complicagoes maternas e fetais; 
o feto se constitui no conteudo dessa cavidade 
infectada e pode beneficiar-se com o tratamen- 
to por antibioticos. 0 tratamento materno com 
antibioticos e terapeutico para o feto e para a 
mae (Newton, 2005). 0 uso de antibioticos in- 
traparto reduz a sepse neonatal (RR: 0,08; 1C 
95%: 0,00-1,44) e a pneumonia (RR: 0,15; 1C: 
0,01-2,92), mas esses resultados nao foram 
estatisticamente significativos (Hopkins; Smail, 
2002), e o risco de infecgao neonatal associada 
a IIA ainda e de 10a 20% (Newton, 2005). 

No Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA), 
utilizamos o esquema terapeutico de ampicilina 
(1 g, a cada 6 h) adicionado de urn aminoglicosl- 
deo (amicacina 500 mg, pelas vias intramuscular 
ou intravenosa, a cada 12 h), porque esse pro- 
tocolo cobre a maior parte dos agentes infeccio- 
sos capazes de provocar IIA e apresenta nfveis 
terapeuticos no feto (Tab. 15.3). A amicacina 
pode ser trocada por outro arminoglicosfdeo de 
acordo com o padrao de sensibilidade de cada 
hospital. 

A adigao de urn agente anaerobicida e urn as- 
sunto discutivel. Riggs e Blanco (1998) recomen- 
dam, no caso da cesariana, como regra geral, a 
adigao de urn anaerobicida ate que a paciente 
esteja afebril e assintomatica por, no minimo, 
24 horas. Turnquest e colaboradores (1998) 
afirmam que a manutengao de clindamicina e 
de aminoglicosideo no periodo pos-operatorio 
nao diminui o risco de endometrite comparando 
com uma dose unica pre-operatoria. Maberry e 
colaboradores (1991) referem que a adigao de 
clindamicina nao tern sido capaz de diminuir as 
taxas de infecgao materna. Hopkins, em meta- 


Tabela 15.3 Esquema terapeutico para IIA 
utilizado no HCPA 


Medicamento 

Dose 

Via 

Ampicilina 

1 g de 6/6 h 

Intravenosa + 

Amicacina 

500 mg de 

Intravenosa ou 


12/12 h 

intramuscular 


nalise, mostra que nao ha evidences cientfficas 
que justifiquem usar esquema antibiotico de 
maior espectro do que ampicilina e gentamicina. 
Nao ha diferenga nos desfechos de sepse neona¬ 
tal (RR: 2,16; 1C: 0,20-23,21) ou morte neonatal 
(RR: 0.72; 1C: 0,12-4,16) quando se adiciona urn 
anaerobicida (Hopkins; Smail, 2002). Esse mes- 
mo autor refere que ha uma tendencia a menor 
incidencia de endometrite pos-parto nas mu- 
Iheres que receberam clindamicina associada a 
ampicilina e gentamicina, mas os resultados nao 
foram estatiscamente significativos (RR: 0,54; 
1C: 0,19-1,49) (Hopkins; Smail, 2002). 

No HCPA, nao temos utilizado anaerobicida 
nos casos de IIA, o que nao deve ser con- 
fundido com os casos de infecgao puerperal 
em que a primeira escolha tern sido a ami¬ 
cacina adicionada a clindamicina e ampicili¬ 
na (ver Cap. 29, Infecgao puerperal). 

Nos casos de cultura cervical positiva para o es- 
treptococo do grupo B, devemos iniciar o tra¬ 
tamento cedo durante o trabalho de parto, ja 
que isso leva a uma redugao significativa nas 
taxas de IIA e de endometrite puerperal (Rausch 
et al., 2009). Benitz, Gould e Druzin (1999) nao 
encontraram eficacia no tratamento durante o 
periodo pre-natal devido as altas taxas de reco- 
lonizagao. Recomenda-se penicilina, 5 milhoes 
Ul, intravenosa, dose inicial, seguida de 2,5 
milhoes a cada 4 horas ate o parto. Segundo o 
Colegio Americano de Ginecologia e Obstetrl- 
cia, quando se suspeita de IIA, a profilaxia com 
penicilina para estreptococo do grupo B deve 
ser substitulda pelo esquema antibiotico para IIA 
(que inclui ampicilina, a qual o estreptococo e 
senslvel) (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2002). 

A cesariana deve ser realizada nos casos de in- 
dicagao obstetrica habitual, visto que, isolada- 
mente, nao melhora os Indices de comprome- 
timento no recem-nascido e acarreta urn maior 
risco de infecgoes graves na mae. 

A presenga de IIA subcllnica, especialmente 
quando diagnosticada pelo PBF, e uma indica- 
gao de interrupgao da gestagao, ja que podemos 
encaminhar ao neonatologista urn feto em me- 
Ihores condigoes clinicas, em vez de esperarmos 
sintomas maternos definitivos de IIA, que sao 
sempre tardios em relagao a infecgao no feto. 
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No que se refere ao uso de antibioticos em pa- 
cientes com rupreme pre-termo e com IIA, Go¬ 
mez e colaboradores (2007) concluiram que a 
administraqao de antibioticos raramente erradi- 
ca a IIA nessas pacientes, reduzindo apenas a 
intensidade do processo inflamatorio associado 
a urn tergo dos casos (ver Cap. 9, Ruptura pre¬ 
matura de membranas). 


Prognostico 

A IIA esta associada a bacteremia, distocia, 
necessidade de cesariana, aumento de corm- 
plicagoes cirurgicas, como infecgao pos-parto 
e tromboembolismo, e hemorragia puerperal 
(Newton, 2005). 

Os maiores riscos neonatais na gestagao a termo 
estao associados a sepse, a pneumonia e a insufi- 
ciencia respiratoria (Newton, 2005). Na gestagao 



pre-termo, a morbidade neonatal esta aumen- 
tada, adicionando-se a infecgao os problemas 
respiratorios, a asfixia perinatal e a hemorragia 
intraventricular de graus III e IV (Tab. 15.4). 


Tabela 15.4 Prognostico neonatal 



A termo 

Pre-termo 

Parametro 

(%) 

(%) 

Morbidade perinatal 

2 

25 

Sepse 

8 

28 

Pneumonia 

4 

20 

Hemorragia 

intraventricular 

0 

24 

Apagar < 7 no 5 a min 

3 

49 

Sofrimento respiratorio 

20 

62 


Fonte: Adaptada de Newton (2005). 
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£i TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. Suspeita-se de IIA em Lima gestante que 

a presente: 

I. Hemograma com 16.500 leucocitos/ 
mm 3 , frequencia cardiaca materna de 
110 bpm e febre de 38,2°C; 

II. Irritabilidade uterina, frequencia cardiaca 
materna de 100 bpm, frequencia 
cardiaca fetal de 160 bpm; 

III. Febre de 39°C, hipertonia uterina e 
liquido amniotico de odor fetido; 

IV. PBF alterado, frequencia cardiaca fetal de 
110 bpm e hipertonia uterina. 

a. Somente I esta correta. 

b. I e III estao corretas. 

c. I, II e III estao corretas. 

d. Somente II esta incorreta. 

e. Todas estao corretas. 


2. Na avaliagao fetal, os parametros que 
melhor se associam a presenga de infecgao 
fetal sao: 

I. Ausencia de movimentos respiratorios; 

II. Oligoidramnio severo em casos de 
rupreme; 

III. Taquicardia > 160 bpm; 

IV. Aumento da movimentagao corporal. 

a. Somente I esta correta. 

b. I e III estao corretas. 

c. I, II e III estao corretas. 

d. Somente II esta incorreta. 

e. Todas estao corretas. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Nutrigao na Gestagao 

Maria Lucia Rocha Oppermann 
Carla Regina Schmitz 
Lilia Farret Refosco 
Sergio H. Martins-Costa 


Os processos metabolicos da gestagao normal 
nao sao suficientemente conhecidos. 0 perfil 
hormonal da gestagao reorienta o metabolismo 
nutricional materno para atender as necessida- 
des de rapido crescimento fetal e pode desmas- 
carar ou exacerbar condigoes como, por exem- 
plo, o diabete. 

0 reconhecimento do efeito teratogenico da 
exposigao pre-natal ao alcool, a dieta terapeu- 
tica da fenilcetonuria materna no pre-natal para 
prevengao de retardo mental no feto e o uso 
periconcepcional do acido folico para prevengao 
dos defeitos de tubo neural sao alguns exem- 
plos da importancia da nutrigao no perfodo ges- 
tacional e periconcepcional. 

A nutrigao materna inadequada e suas conse¬ 
quences no ambiente intrauterino e no cresci¬ 
mento fetal podem evidenciar-se, muitos anos 
depois, em doengas manifestadas na infancia ou 
so na vida adulta (Barker et al., 1990; Godfrey 
etal., 1994). 

Recem-nascidos de baixo peso (< 2.500 g) tern 
mortalidade ate 40 vezes maior do que recem- 
-nascidos de peso normal (3.000-4.000 g) e 
apresentam, na vida adulta, risco aumentado 
de resistencia a insulina, diabete tipo 2, obesida- 
de e eventos cardiovasculares (McCance et al., 
1994). Aparentemente, a incidencia de baixo 
peso ao nascimento e maior quando a gestante 
e submetida a privagao alimentar durante o 1° 
e o 2° trimestres, mas nao no 3° trimestre de 
gestagao (Lumey, 1992). 


Gestantes obesas tern maior risco de desenvol- 
ver diabete e hipertensao arterial, com as con- 
sequentes repercussoes adversas na gravidez. A 
obesidade esta independentemente associada 
a maior risco de malformagoes e macrossomia 
fetais, tocotraumatismo no parto e aumento no 
indice de cesariana. 


Nutrigao fetal 

A nutrigao do embriao torna-se hemotropica 
entre a 3 a e a 4- semana. Com a placenta hemo- 
corionica ainda imatura nesse periodo, o saco 
germinativo assume fungao crucial durante a 
embriogenese (Reece et al., 1994). 

No 2° e 3 a trimestres, o aumento das necessida- 
des de nutrientes para sustentar o intenso cres¬ 
cimento dos tecidos fetais acelera o transporte 
de nutrientes e de metabolitos pela placenta. O 
transporte placentario de nutrientes para o feto 
e modificado pela slntese placentaria de varios 
hormonios, principalmente o hormonio lactoge- 
nio placentario (somatostatina). O fator de ne¬ 
crose tumoral-alfa, o cortisol, os fatores de cres¬ 
cimento (IGF-1), o estrogenio, a progesterona, a 
prolactina e a leptina estao envolvidos nas mo- 
dificagoes metabolicas da gestagao (Highman et 
al., 1999). 

O crescimento fetal e determinado pela cons- 
tituigao genotlpica, mas pode ser alterado por 
disrupgoes ou mutagoes geneticas, doengas 
adquiridas (particularmente as infecciosas). 
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ambiente intrauterino desfavoravel, como na 
desnutrigao materna, insuficiencia placenta- 
ria ou alteragao metabolica. 0 nascimento de 
um bebe pequeno para a idade gestacional 
(PIG) pode ser constitucional ou pode resultar 
da agao intrauterina de fatores limitantes do 
potencial de crescimento fetal (Chard; Yoong; 
Macintosh, 1993). 

O conceito de PIG habitualmente empregado 
e o de peso de nascimento abaixo do percen- 
til 10 para a IG. Aproximadamente 60% dos 
recem-nascidos PIG sao constitucionalmente 
pequenos e nao apresentam sinal de cresci¬ 
mento intrauterino restrito (CIUR); no entanto 
mesmo recem-nascidos com peso ainda acima 
do percentil 10 podem nao ter atingido seu 
potencial de crescimento intrauterino (Royal 
College of Obstetricians and Gynaecologists, 
2002 ). 


Criterios para 
avaliagao nutricional 

Na gestante, a orientagao de dieta adequada 
e sem riscos ao desenvolvimento fetal deve 
estar inserida no acompanhamento pre-natal. 
Certas condigoes exigem que o tratamento 
nutricional seja individualizado e acompa- 
nhado por nutricionista, ao longo de toda a 
gestagao. Assim, todo profissional que atende 
mulheres, gestantes ou nao, deve estar atento 
para as situagoes nas quais a avaliagao nutri¬ 
cional ou uma intervengao dietoterapica pode 
ser aconselhavel. 

As principals indicagoes de avaliagao nutricional 
na gestagao sao para mulheres com historia de 
filhos com baixo peso ao nascimento, suspeita 
de crescimento fetal restrito, peso pre-gestacio- 
nal 20% acima ou 10% abaixo do peso ideal 
em relagao a altura, ganho de peso acima de 
3.200 g ou abaixo de 900 g por mes apos o I s 
trimestre. Alem disso, devem ser encaminha- 
das para avaliagao e tratamento gestantes com 
vomitos excessivos que levem a perda de peso 
ou cetonuria, anemias relacionadas a dieta, dia- 
bete, intolerance a lactose, alcoolismo ou uso 
de drogas. Mulheres com hiperfenilalaninemia 
persistente ou fenilcetonuria que desejarem 
engravidar deverao fazer um controle dietetico 



rigoroso, pelo menos desde 10 semanas antes 
do inlcio da gestagao. A restrigao do aminoacido 
fenilalanina da dieta, durante toda a gravidez, 
reduz e ate mesmo evita os danos no feto (Levy, 
1999; Scriver et al., 2001). O controle da feni¬ 
lalanina serica deve iniciar antes e ser mantido 
durante toda a gestagao. 


Necessidades energeticas 
e ganho ponderal 

O custo energetico da gestagao pode ser de 
80.000 kcal em uma mulher europeia bem 
nutrida ou de 45.000 kcal em mulheres de 
tribos africanas, e pode variar muito mais em 
fungao do grau de atividade e de esforgo fisi- 
co dispendido. 

Os eventos fisiologicos da gestagao contribuem 
com cerca de 10 kg no ganho ponderal da ges¬ 
tante (feto, placenta, liquido amniotico, hiper- 
trofia uterina, aumento da volemia, aumento 
do volume mamario). O restante do ganho de 
peso deve-se aos depositos de gordura materna 
(Mahan, 1996) (Fig. 16.1). 

Recentemente, o Institute of Medicine (IOM) 
dos EUA revisou suas recomendagoes de ganho 
de peso na gestagao, tendo em vista especial- 
mente o rapido aumento da obesidade naquele 
pais. Dados de 2003 a 2004 do National Heal¬ 
th and Nutrition Examination Survey (NHANES) 
mostraram que 28,9% das mulheres em idade 
reprodutiva (20-39 anos) eram obesas, e 8% 
eram extremamente obesas: um aumento de 
70% na ultima decada (Ogden et al., 2006). 
Entre 1979 e 2004, a incidencia de obesidade 
de classe I e II duplicou, e a de classe III triplicou 
nas mulheres americanas de idade reprodutiva 
(Tab. 16.1). 

O IOM e a OMS (Organizagao Mundial da 
Saude) recomendavam diferentes pontos de 
corte para as categorias de peso corporal de 
acordo com o indice de massa corporal (IMC) 
(Tab. 16.1). 

Na revisao das recomendagoes de ganho de 
peso gestacional publicada recentemente pelo 
IOM (Institute of Medicine, 2009), os pontos de 
corte da classificagao da OMS foram incorpo- 
rados e, mais importante, foi determinado um 






248 


Freitas, Martins-Costa, Ramos & Magalhaes 



150 


140 


130 


120 


110 


100 


90 


80 


Figura 16.1 Grafico de ganho ponderal na gestagao. 

A, baixo peso; B, peso normal; C, sobrepeso; D, obesa. 

Fonte: Adaptada de Mardones e Rosso. 


Tabela 16.1 Categorias de peso corporal de 
acordo com o indice de massa 
corporal (IMC) 


Categoria IMC 

IOM 

(kg/m 2 ) 

OMS 

(kg/m 2 ) 

Baixo peso 

< 19,8 

< 18,5 

Peso normal 

19,8-26 

18,5-24,9 

Sobrepeso 

26,1-29 

25-29,9 

Obesidade classe 1 

> 29 

30-34,9 

Obesidade classe II 


35-39,9 

Obesidade classe III 


a 40 


ganho de peso especffico para gestantes obesas 
(Tab. 16.2). 

0 IMC pre-gestacional mostrou-se preditor in- 
dependentemente de varios desfechos adversos 
da gestagao, portanto as mulheres devem ser 
orientadas a iniciar a gestagao com o IMC den- 
tro da categoria de peso normal (Viswanathan 
etal., 2008). 

Mulheres nas categorias mais altas de IMC po- 
dem necessitar de cirurgia bariatrica para atin- 
gir o peso adequado antes da concepgao. Re- 
visoes sistematicas sugerem que os desfechos 





































































































































Rotinas em Obstetricia 


249 


Tabela 16.2 Recomendagoes para o ganho de peso na gestagao de acordo com o IMC pre-gestacional 


IMC pre-gestacional (kg/m 2 ) 

Ganho total de peso 
(kg) 

Taxa de ganho de peso no 2 a e 

3 a trimestres (kg) 

Baixo peso (< 18,5) 

12,5-1,8 

0,51 (0,44-0,58) 

Peso normal (18,5-24,9) 

11,5-16 

0,42 (0,35-0,50) 

Sobrepeso (25,0-29,9) 

7-11,5 

0,28 (0,23-0,33) 

Obesa (> 30) 

5-9 

0,22 (0,17-0,27) 


Fonte: Rasmussen e Yaktine (2009). 


da gestagao entre as mulheres submetidas a 
cirurgia bariatrica sao melhores do que entre 
aquelas que permanecerem obesas (Maggard 
et al., 2008; Guelinckx; Devlieger; Vansat, 
2009). 

Nao ha evidences para recomendar ganho de 
peso diferenciado em adolescentes, entre mu¬ 
lheres de diferentes etnias e em mulheres com 
baixa estatura (< 1,57 m). 

Para mulheres com gestagoes multiplas, as reco¬ 
mendagoes provisorias sao baseadas em dados 
cumulativos de mulheres com gestagao gemelar 
com peso de nascimento a 2.500 g e idade ges- 
tacional de nascimento entre 37-42 semanas: 
em mulheres de peso normal - 17 a 25 kg; com 


sobrepeso - 14 a 23 kg; em mulheres obesas - 
11 a 19 kg. 

Nao ha evidencia, nem mesmo para recomenda¬ 
goes provisorias, de ganho de peso em mulheres 
com baixo peso e gestagao multipla. 

Para mulheres com gestagao tripla, o ganho me¬ 
dio de peso foi de 20,5 a 23 kg durante a 32 a e 
a 34 a semanas; e, para quadruplos, de 20,8 a 31 
kg durante a 31 a e a 32- semana. 

Necessidade energetica 
e atividade fi'sica 

A atividade flsica adequada a gestagao deve ser 
estimulada, excetuadas as suas contraindicagoes 
(Quadro 16.1). 


\ 

QUADRO 16.1 

Contraindicagoes a atividade fisica na gestagao 


Absolutas 


Relativas 


Ruptura de membranas 
Trabalho de parto pre-termo 
Doenga hipertensiva na gestagao 
Incompetencia istmogervical 
Crescimento fetal restrito 
Gestagao multipla (> trigemelar) 

Placenta previa > 28 a semana 
Sangramento persistente no 2 a ou 3 a trimestre 
Diabete tipo 1 descompensado, doenga tireoidiana, 
respiratoria, cardiovascular ou sistemica serias 


Aborto espontaneo previo 
Parto pre-termo previo 
Doenga cardiovascular leve-moderada 
Anemia (Hb < 10 g/dL) 

Doenga respiratoria leve-moderada 
Desnutrigao ou disturbio alimentar 
Gestagao gemelar > 28 a semana 
Outras condigoes medicas relevantes 


V. 


J 
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As recomendagoes revisadas do IOM inserem o 
calculo do gasto energetico com atividade ffsica, 
criando uma equagao para estimativa do consu- 
mo energetico de acordo com o coeficiente de 
atividade fisica (Tab. 16.4). 

Para a determinagao do valor energetico da die- 
ta, calcula-se a necessidade energetica estimada 
(NEE). A NEE na gestagao foi calculada a partir 
das estimativas feitas para mulheres nao gravi¬ 
das (Tab. 16.3 e Quadro 16.2). 

Sedentaria: atividades comuns do dia a dia. 

Pouco ativa: 30 a 60 min de atividade fisica dia¬ 
ria moderada (caminhar 5-7 km/h). 

Ativa: pelo menos 60 min de exercicios por dia. 

Muito ativa: 60 min de atividade fisica modera¬ 
da + 60 min de atividade fisica intensa ou 120 
min de atividade fisica intensa. 


f - 

QUADRO 16.2 

Calculo de estimativa das 
necessidades energeticas para 
mulheres adolescentes e adultas 
nao gravidas 


A 


V 


-> 14-18 anos 

- Necessidade energetica estimada (kcal/ 
dia) = energia total utilizada + energia 
adicional 

- NEE = 135,3 - (30,8 vs. idade (anos) 

+ AF vs. [(10 x peso [kg]) = (934 vs. 
altura [m])] + 25 

a 19 anos 

- Necessidade energetica estimada (kcal/ 
dia) = energia total utilizada 

- NEE = 354 - (6,91 vs. idade (anos) + 
AF vs. [(9,36 vs. peso [kg]) = (726 vs. 
altura [m])[ 


J 


Recomendagoes diarias de nutrientes 
na gestagao 

As recomendagoes gerais de nutrientes variados 
estao listadas na Tabela 16.5. 


Avalia^ao nutricional: 
historia dietetica e 
anamnese alimentar 



Tabela 16.3 Estimativa das necessidades 
energeticas na gestagao 


Necessidade energetica estimada na gestagao 
= NEE nao gravida + necessidade adicional 
na gestagao (kcal/dia) 

I 6 trimestre 

NEE de mulher nao gravida + 0 

2 fi trimestre 

NEE de mulher nao gravida + 340 
kcal/dia 

3 e trimestre 

NEE de mulher nao gravida + 452 
kcal/dia 


Na historia dietetica, sao averiguados os habitos 
alimentares da paciente para identificar possi- 
veis carencias alimentares ou habitos alimenta¬ 
res inadequados. 

Indica-se que a paciente seja orientada a pre- 
encher urn recordatorio alimentar de tres dias, 
em que e anotado detalhadamente tudo o 
que foi ingerido nesse perfodo, inclusive l(- 
quidos, identificando tambem os horarios das 
refeigoes. 

O proximo passo da avaliagao nutricional e a 
verificagao das medidas antropometricas: peso 
corporal, estatura, peso ideal pre-gravfdico, 


Tabela 16.4 Calculo do coeficiente de atividade fisica 



Sedentaria 

Pouco ativa 

Ativa 

Muito ativa 

14-18 anos 

1 

1,16 

1,31 

1,56 

> 19 anos 

1 

1,12 

1,27 

1,45 


Fonte: Gregory e colaboradores (2003). 
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Tabela 16.5 Recomendagao diaria de nutrientes na gestagao 


Nutriente 

Quantidade diaria recomendada 

Quantidade diaria maxima 

Biotina 

30 (xg 

- 

Calcio 

1 g 

2,5 g 

Carboidrato 

175 g 

- 

Fibras totals 

28 g 

- 

Fluor 

3 mg 

10 mg 

Folato 

600 (xg 

1.000 (jig 

lodo 

220 (xg 

1.100 (jig 

Ferro 

27 mg 

45 mg 

Magnesio 

360 mg 

360 mg 

Niacina 

18 mg 

30 mg 

Fosforo 

700 mg 

3,5 g 

Potassio 

4,7 mg 

- 

Protelna 

71 g 

- 

Riboflavina 

1,4 mg 

- 

Sodio 

1,5 g 

2,3 g 

Tiamina 

1,4 mg 

- 

Vitamina A 

750 (xg 

2.800 |xg 

Vitamina B 6 

1,9 mg 

100 mg 

Vitamina B, 2 

2,6 |xg 

- 

Vitamina C 

85 mg 

2.000 mg 

Vitamina D 

5 fig (1 (jig = 40 Ul) 

50 (xg 

Vitamina E 

15 mg 

1.000 mg 

Vitamina K 

90 (jig 

- 

Agua 

3 L 

- 

Zinco 

11 mg 

40 mg 


peso pre-gravldico e IMC (IMC = peso [kg]/al- 
tura 2 [m]). Pode-se calcular o peso ideal com o 
produto do IMC pelo quadrado da altura (em 
metros). 

IMC = peso em kg/ altura em m 2 

Peso ideal = IMC x altura em m 2 

IMC recomendado = 22 (Mahan, 1996) 

0 peso corporal e usado como indicador de es- 
tado nutricional; entretanto a interpretagao cor- 
reta requer aferigao de pelo menos tres grandes 
compartimentos corporais: a gordura, a massa 
muscular e a agua extracelular. 

A gordura corporal esta abaixo da pele; o pin- 
gamento da pele entre os dedos estima a espes- 
sura da prega cutanea e classifica os estoques 


energeticos como adequados, depletados ou 
excessivos. 

A massa muscular e estimada como estoque 
proteico, apesar de nao possuir deposito para a 
gordura (adipocitos) ou carboidratos (glicoge- 
nio). Em periodos de estresse, o corpo sacrifica 
protefnas estruturais dispensaveis no musculo 
para suprir os aminoacidos requeridos para a 
sintese de protelnas urgentemente necessarias 
(como as protelnas de fase aguda, as imuno- 
globulinas e o colageno para reparagao teci- 
dual). A estimativa da massa muscular e feita 
clinicamente pela inspegao e palpagao de varios 
grupos musculares (biceps, triceps, quadriceps 
e musculos da panturrilha). A medida quanti¬ 
tative pode ser feita pela excregao urinaria de 
creatinina em 24 horas ou de 3-metil-histidina, 
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ambas correlacionadas com a massa muscular. 
Essas medidas acrescentam pouco a avaliagao 
clinica e sao mais empregadas em protocolos 
de pesquisa. 

Rapidos aumentos de peso corporal, supe- 
riores a 1 kg/semana, predominantemente 
refletem aumento na agua extracelular. Esse 
compartimento e muito acessivel por meio da 
pesquisa de edema e monitoragao do peso 
corporal. 

O quarto compartimento, as visceras (orgaos, 
celulas do sangue, nervos), nao e facilmente 
mensuravel, mas pode ser estimado pela me- 
dida serica de proteinas como a albumina, a 
transferrina e a pre-albumina, todas produzi- 
das no figado. Exceto em pacientes com in- 
suficiencia hepatica, niveis baixos de albumina 
indicam necessidade proteica aumentada para 
compensar ingesta inadequada ou para evitar 
perda excessiva de proteina corporal durante 
processos hipercatabolicos (Hamaoui; Hama- 
oui, 1998). 

E util ter em mente as alteragoes fisiologicas da 
gestagao: 

-> Expansao do volume plasmatico em 40 a 
50%, com plato na metade do 3° trimestre, 
determinando redugao na concentragao de 
cada componente do plasma em quase urn 
tergo. A albumina cai cerca de 1 g/100 ml_, 
mas o hematocrito declina somente 12 a 
15% por conta do aumento de 20% no nu- 
mero de hemacias. 

->Transporte ativo de alguns nutrientes pela 
placenta, o que reduz a concentragao ma- 
terna desses nutrientes, como as vitaminas 
hidrossoluveis, os aminoacidos, o ferro e o 
zinco. 

-> Mobilizagao de gorduras induzidas pelos 
hormonios da gestagao - os triglicerideos e 
o colesterol aumentam em pelo menos 40%, 
e as vitaminas lipossoluveis aumentam de 30 
a 120% (exceto a vitamina A). 

Situagoes especi'ficas 
Cirurgia bariatrica 

O aumento da prevalence de obesidade foi 
acompanhado pelo aumento no numero de 


cirurgias bariatricas. Nos EUA, o numero de 
procedimentos aumentou de 13.365 em 1998 
para 72.177 em 2002 (Santry; Gillen; Lauder¬ 
dale, 2005), sendo 81 % deles em 1998 e 84% 
em 2002 realizados em mulheres. Nas mulhe- 
res em idade reprodutiva submetidas a cirurgia, 
a maior parte dos estudos de caso-controle de- 
monstra aumento da fertilidade e diminuigao 
na incidencia de diabete gestacional, hiper- 
tensao transitoria da gravidez e pre-eclampsia. 
Entretanto, parece haver aumento nas taxas 
de crescimento fetal restrito e recem-nascidos 
PIG, sem aumento nas taxas de prematuridade 
(Guelinckx, 2009). O efeito da cirurgia sobre 
malformagoes e morte fetal ainda e contro- 
verso (Santry; Gillen; Lauderdale, 2005; Beard; 
Bell; Duffy, 2008). 

Em 2005, o American College of Obstetricians 
and Gynecologists publicou suas recomenda- 
goes as mulheres obesas submetidas a cirurgia 
bariatrica, antes e durante a gestagao (Commit¬ 
tee Opinion on Obesity and Pregnancy): 

-> As mulheres com bandas gastricas ajustaveis 
devem ser avisadas de que podem engravidar 
inesperadamente depois da perda de peso 
com a cirurgia. 

^ Todas as mulheres devem ser aconselhadas a 
retardar a gestagao por 12 a 18 meses apos 
a cirurgia, durante a fase de perda rapida de 
peso. 

-^As mulheres com banda gastrica devem ser 
monitoradas por seus cirurgioes durante a 
gestagao para eventuais ajustes de banda 
que se fagam necessarios. 

-> As mulheres devem ser avaliadas para defi- 
ciencias nutricionais de ferro, vitamina B 12 , 
folato, vitamina D e calcio e, se necessario, 
suplementadas com vitaminas. 

Pacientes com dieta vegetariana 

Dietas vegetarianas, especialmente aquelas que 
excluem produtos animais, podem nao fornecer 
quantidade necessaria de aminoacidos, ferro, 
minerais, vitamina B 12 , vitamina D e calcio, ou 
de complexo lipfdico necessario para o desen- 
volvimento fetal e embrionario. Gestantes ve¬ 
getarianas devem ser orientadas sobre os riscos 
da dieta durante a gestagao e sobre a necessi- 
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dade de suplementagao e monitoramento de 
deficiencias nutricionais (Kaiser; Allen; American 
Dietetic Association, 2002). 

Um estudo realizado por North e Golding (2000) 
mostrou que fetos de maes com dietas vegeta- 
rianas tern incidencia aumentada de hipospa- 
dias, talvez em fungao de maior exposigao a 
fitoestrogenios. 

Pacientes com intolerancia a lactose 

Pacientes com intolerancia a lactose parecem 
aceitar melhor a lactose no final da gestagao, 
o que pode ser consequencia do transito intes¬ 
tinal mais lento e da adaptagao bacteriana que 
aumenta o consumo de lactose. Essas pacien¬ 
tes devem ser monitoradas quanto ao consumo 
adequado de calcio. 


Ado^antes nao nutritivos 

A instituigao americana que regula alimentos e 
drogas nos EUA, o Food and Drug Administration 
(FDA), aprovou o uso de quatro substitutes do 
agucar: sacarina, aspartame (dose maxima de 50 
mg/kg peso/dia), acessulfame K (dose maxima de 
313 mg/dia), sucralose (dose maxima de 1,6 mg/ 
kg peso/dia) e, mais recentemente, liberou o neo- 
tame (dose maxima de 0,1 mg/kg peso/dia) (Food 
and Drug Administration, 1999). A sucralose esta 
liberada pelo FDA para uso durante a gestagao 
desde 1998, na dose de ate 15 mg/kg/dia. 

A sacarina ingerida pela mae pode ser recupe- 
rada em tecidos fetais, e seu uso na gestagao 
deve ser restrito. O aspartame e considerado o 
adogante de escolha na gestagao, porem con- 
tem fenilalanina, por isso mulheres com fenilce- 
tonuria devem ser cuidadosas com a quantidade 
de aspartame ingerida. O ciclamato e o acessul¬ 
fame K ultrapassam a barreira placentaria, por 
isso seu uso nao e recomendado na gestagao 
(Hospital de Cllnicas de Porto Alegre, [200-]). 


Alcool 

A dose segura de alcool que pode ser in¬ 
gerida na gravidez nao foi estabelecida, 
portanto seu uso deve ser evitado comple- 
tamente. 




O uso regular do alcool pode provocar retardo 
mental e disturbios de aprendizado e tambem 
malformagoes fetais, como as da slndrome al- 
coolica fetal (Hannigan; Armant, 2000). O uso 
moderado (1 dose/dia) associa-se ao CIUR, a In¬ 
dices baixos de Apgar e a problemas de fertilida- 
de na mulher (Windham et al., 1995). 


Cafeina 

A cafeina pode alterar a frequencia cardlaca e 
respiratoria fetal (Briggs; Freeman; Yaffe, 2001). 
De todos os estudos associando o consumo de 
mais de 150 mg/dia de cafeina ao aumento de 
abortos espontaneos e ao baixo peso ao nascer, 
nenhum conseguiu isolar os efeitos do tabagis- 
mo e do consumo de alcool nesses desfechos 
(Fernandes et al., 1998). 

Apesar da ausencia de evidencias solidas, 
parece aconselhavel restringir o consumo 
de cafeina a 300 mg/dia durante a gravidez. 
Traduzindo em porgoes: 150 mL de cafe ins- 
tantaneo tern 60 mg de cafeina; 150 mL de 
cha, folha ou sache tern 30 mg; 30 mL de 
cafe expresso tern 40 mg; e 355 mL de re- 
frigerante com cola tern 36 mg de cafeina 
(Barone; Roberts, 1996). 



Tabaco 

A nicotina e o monoxido de carbono reduzem 
o fluxo placentario e elevam a carboxiemo- 
globina fetal, comprometendo a oxigenagao 
fetal. O tabagismo na gestagao pode aumen- 
tar a prematuridade e a mortalidade perina¬ 
tal, alem de diminuir em aproximadamente 
200 g o peso fetal de nascimento (Wisborg et 
al., 1996). A exposigao passiva ao fumo tam¬ 
bem tern sido associada a CIUR (Roquer et al., 
1995). O CIUR observado em fumantes pode 
tambem estar associado a menor ingestao 
alimentar e energetica dessas mulheres. Ges- 
tantes tabagistas tern uma demanda de acido 
folico aumentada em tres vezes mais do que 
as nao fumantes para manter a mesma con- 
centragao de folato serico e duas vezes mais 
de vitamina C (McGanity; Dawson; Van Hook, 
1999). 
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Acido folico 



Calcio 



0 folato funciona metabolicamente como coen- 
zirma, auxiliando no transporte de fragmentos 
simples de carbono de urn composto para outro 
no metabolismo dos aminoacidos e na sintese 
de acidos nucleicos. A Recommended Dietary 
Allowance (RDA) e de 600 p,g/dia em equiva- 
lentes alimentares de folato. 0 folato sintetico e 
absorvido duas vezes mais do que o folato na¬ 
tural alimentar. 

Para a prevengao de defeitos do tubo neu¬ 
ral, a dose recomendada e de 400 p,g/dia de 
folato sintetico, como suplemento ou adi- 
cionado a alimentos, alem da ingesta do fo¬ 
lato natural presente em varios alimentos. 
A suplementagao deve iniciar no 1 a mes an¬ 
tes da concepgao e prolongar-se ate a 4 a a 
6- semana de gestagao, periodo critico para 
o fechamento do tubo neural. 

Na gestante, alem da anemia megaloblastica (si- 
nal tardio da deficiencia), somam-se os defeitos 
de fechamento de tubo neural no feto. Mulhe- 
res com historia previa de recem-nascido com 
defeito de tubo neural ou com risco aumentado 
desse desfecho, como as mulheres com diabete 
previo e epilepsia em uso de anticonvulsivan- 
tes, tern indicagao de suplementagao de 4 a 5 
mg/dia por 2 a 3 meses antes da concepgao. 
Contudo, o excesso de folato pode mascarar a 
deficiencia de vitamina B 12 (Centers for Disease 
Control, 1992). 

Recentemente, polimorfismos geneticos que 
alteram o metabolismo do folato - methylene 
tetrahydrofolate reductase (MTHFR C677T e 
MTHFR A1298C) - tern sido associados ao au- 
tismo. A suplementagao do folato na gravidez 
compensaria essa deficiencia fetal ate o nasci- 
mento; com a suspensao pos-natal da suple¬ 
mentagao, o metabolismo aberrante do folato 
se expressaria, aumentando a incidencia de 
doengas associadas, como o autismo. A etiolo- 
gia do autismo e controversa e envolve comple- 
xa interagao entre fatores geneticos e ambien- 
tais ainda nao determinados (Currenti, 2010). 

As fontes alimentares dessa vitamina sao legu¬ 
mes, vegetais de folhas verdes, frutas citricas, 
figado e pao de trigo integral. 


Tabela 16.6 Teor de calcio no leite e derivados 


Leite de vaca 
integral 

100 mL 

123 mg 

Leite de vaca 
desnatado 

100 mL 

124 mg 

logurte para beber 

200 mL 

210 mg 

logurte de frutas 

120 mL 

203 mg 

Queijo prato 

1 fatia 

180 mg 

Queijo mussarela 

1 fatia 

130 mg 

Creme de leite 

1 colher de sopa 

20 mg 

Leite condensado 

1 colher de sopa 

57 mg 



Anecessidade de ferro nao aumenta no 1 a trimes- 
tre em fungao da cessagao da perda menstrual, 
mas urn incremento de 15 mg/dia e recomen- 
dado durante toda a gravidez para compensar o 
aumento nas necessidades e para prevenir a de- 
plegao do estoque materno de ferro. A anemia 
materna por deficiencia de ferro corresponde a 
75% das anemias na gravidez, sendo definida 
por hematocrito abaixo de 32% e por niveis de 
hemoglobina abaixo de 11 mg/dL. O tratamento 
e a suplementagao de ferro com 60 a 120 mg/dia. 
Apos a normalizagao, mantem-se a dose de 30 
mg/dia de ferro. Alem da anemia materna, a defi¬ 
ciencia de ferro pode resultar em anemia ferropri- 
va no recem-nascido. A mae anemica tolera me- 
nos a perda sangufnea no parto, esta mais sujeita 
a infecgao e a dificuldade de iniciar a lactagao. 

Especula-se que exista relagao entre a concen- 
tragao maior de hemoglobina e o aumento da 
mortalidade fetal pelo aumento nos niveis de 
ferro ou que o nivel alto de hemoglobina seja 
mero indicador de falha na expansao do volume 
plasmatico. 

Os suplementos de ferro devem ser ingeridos pre- 
ferencialmente 1 hora antes ou 1 hora apos as 
refeigoes. O acido ascorbico aumenta a absorgao 
do ferro nao heme, proveniente de plantas e ali¬ 
mentos enriquecidos. Cereais integrals, legumes, 
cha e cafe inibem a absorgao intestinal do ferro 
e devem ser ingeridos separadamente dos suple¬ 
mentos de ferro ou de alimentos enriquecidos. 
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lodo 

A recomendagao diaria de iodo na gestagao 
e de 200 jxg/dia (World Health Organization, 
1996). A deficiencia de iodo pode associar-se a 
abortamento, morte fetal, anomalias congeni- 
tas, bocio, cretinismo, retardo mental e hipoti- 
reoidismo. A reposigao do iodo no 1° trimestre 
pode prevenir os efeitos neurologicos no feto; 
quando feita tardiamente na gestagao, pode 
melhorar o desenvolvimento cerebral, mas 
nao altera o estado neurologico. A deficiencia 
de iodo nao pode ser diagnosticada com base 
em urn nfvel baixo de iodo inorganico plasma- 
tico visto que o nfvel normalmente e baixo na 
gestagao, como resultado do aumento na fil- 
tragao glomerular e de aumento na extragao 
pela tireoide de 2 a 3 vezes o normal. Os nlveis 
urinarios de iodo devem situar-se entre 100 e 
200 |j,g/L. Nfveis sericos de T 4 livre podem ser 
usados para indicar deficiencia de iodo na ges¬ 
tagao. Exames laboratoriais complementares 
com contraste iodado sao contraindicados na 
gestagao. 



Vitaminas 

As vitaminas sao substancias organicas essen- 
ciais para o crescimento e o desenvolvimento 
normais, mas em excesso podem ser potencial- 
mente danosas. 

Vitamina A (retinol) 

A vitamina A e essencial para o desenvolvimento 
celular e a manutengao do tecido epitelial, para 
a formagao dos dentes e para o crescimento 
normal dos ossos. Em estudos com animais, ob- 
servou-se que a deficiencia de vitamina A pode 
causar malformagoes congenitas. 

O caroteno e a vitamina A atravessam a barreira 
placentaria - e o feto armazena essa vitamina, 
justificando a recomendagao de consumo diario 
de 1.000 Ul extras de retinol. Essa quantidade 
pode ser suprida por uma dieta equilibrada, nao 
sendo necessaria a suplementagao. Acredita-se 
que o consumo excessivo de vitamina A - supe¬ 
rior a 25.000 Ul/dia - seja potencialmente tera- 
togenico em seres humanos. 



A teratogenicidade a partir de fontes die- 
teticas e improvavel; no entanto o uso de 
preparados e cosmeticos contendo grandes 
quantidades de retinol pode ser perigoso 
durante a gravidez e deve ser desencoraja- 
do (Steegers-Theunissen, 1995). 

O analogo da vitamina A, a isotretinofna, e urn 
potente teratogeno, causando malformagoes 
graves craniofaciais, neurologicas, cardfacas e do 
timo. As fontes naturais de vitamina A sao o ffga- 
do e o rim de animais terrestres e aquaticos, o lei- 
te integral, o creme de leite, o queijo, o requeijao, 
a manteiga, o peixe, a gema de ovo, os vegetais 
folhosos, os legumes e as frutas (Franco, 1995). 

Tiamina (B,) 

A recomendagao oficial e de 0,5 mg/dia para 
cada 1.000 kcal ingeridas mais urn adicional de 
0,4 mg/dia na gestagao. Urn indicador sensfvel 
dos nfveis de tiamina e a pesquisa de transceto- 
lase eritrocitaria; valores inferiores a 15% refle- 
tem estoques adequados da vitamina. Ha varios 
relatos sobre a encefalopatia de Wernicke, com- 
plicagao do tratamento da hiperemese gravfdi- 
ca, causada pela infusao de dextrose nao prece- 
dida da infusao de tiamina. 

Nao ha evidences de toxicidade com altas doses 
orais de tiamina, mas o uso parenteral superior 
a 400 mg causa nauseas, anorexia, letargia, leve 
ataxia e diminuigao do tonus intestinal. 

Vitamina B 6 

A vitamina B 6 esta envolvida no metabolismo 
dos aminoacidos. A recomendagao diaria de 
piridoxina na gestagao e de 2,2 mg. Urn estu- 
do controlado, duplo-cego, documentou alfvio 
significativo da nausea na gestagao com o uso 
farmacologico de 25 mg de piridoxina a cada 
8 horas, por 72 horas. A revisao Cochrane nao 
encontrou evidences suficientes para avaliar a 
suplementagao de vitamina B 6 na gestagao, com 
excegao da diminuigao na incidencia de caries 
nos dentes das maes em urn pequeno estudo 
(Mahomed; Gulmezoglu, 2004). 

Vitamina C (acido ascorbico) 

Assim como a vitamina A, a vitamina C tern 
como papel conservar as propriedades estrutu- 
rais e funcionais das celulas. Ela atua em reagoes 
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que oxidam a prolina em hidroxiprolina, utiliza- 
da na formagao da matriz colagena do tecido 
conjuntivo, na pele, nos tendoes e nos ossos. 

A vitamina C aumenta a absorgao do ferro. 
Recomenda-se a ingestao de alimentos ricos em 
vitamina C associados a alimentos ricos em fer¬ 
ro. O acido ascorbico em preparagoes com sais 
de ferro tern demonstrado ser efetivo, isolado 
ou associado ao acido folico, no tratamento da 
anemia por deficiencia de ferro na gestagao. 

Recomendam-se 70 mg/dia de vitamina C - urn 
aumento de 10 mg/dia alem das necessidades 
de uma mulher adulta nao gravida. As fontes 
de vitamina C sao todas as frutas citricas, os ve- 
getais folhosos e os legumes, destacando-se o 
pimentao amarelo (Franco, 1995). 

Vitamina D 

A vitamina D e necessaria para a homeostasia 
mineral e para a formagao adequada dos ossos. 
Na gestagao, as necessidades de calcio e de fos- 
foro aumentam por serem imprescindiveis ao 
desenvolvimento do tecido esqueletico fetal, 
exigindo vitamina D suplementar. A recomenda¬ 
gao para gestantes e de 10 |u,g/dia. As fontes 
alimentares dessa vitamina sao margarinas e lei- 
tes fortificados, figado, gema de ovo, oleo de 
figado de peixes, em teor ainda maior no oleo 
de figado de bacalhau, arenque, atum e princi- 
palmente nos oleos de certas especies de cagao 
(Franco, 1995; Mahan, 1996). 0 excesso de vita¬ 
mina D pode causar hipercalcemia fetal, levando 
ao CIUR, a estenose aortica e a deposigao de 
calcio no cerebro e em outros orgaos. 

Vitamina E 

A recomendagao de vitamina E na gestagao e de 
10 mg de Oi-tocoferol, 2 mg a mais do que o reco- 
mendado para adultas nao gravidas. As associa- 
goes entre deficiencia de vitamina E e abortamen- 
to espontaneo ou recem-nascido de baixo peso 
nao se confirmaram em estudos controlados. 0 
excesso de vitamina E nao parece ter efeito tera- 
togenico em animais ou em seres humanos. 


diatese hemorragica neonatal, com hemorragia 
intracraniana, hipoplasia maxilonasal e, talvez, 
com urn numero maior de abortos espontaneos 
quando a deficiencia estiver presente desde o 1 a 
trimestre. Classicamente, o deficit de vitamina K 
ocorre nas sindromes de ma absorgao de gordu- 
ra, na administragao de anticonvulsivantes, na 
antibioticoterapia prolongada, na nutrigao pa¬ 
renteral sem suplementagao de vitamina K e na 
anticoagulagao com cumarinicos. Nessas situa- 
goes, a suplementagao e necessaria, pelo menos 
no primeiro trimestre e no ultimo mes de ges¬ 
tagao. 0 uso da heparina para anticoagulagao 
e preferencial na gestagao. 0 diagnostico mais 
simples e a corregao do tempo de protrombina 
apos a administragao da vitamina. 


Fenilalanina 

Niveis elevados de fenilalanina possuem efeito 
teratogenico no feto em desenvolvimento. Du¬ 
rante a gravidez, ha urn gradiente positivo de 
fenilalanina da mae para o feto. Niveis de feni¬ 
lalanina no sangue materno > 20 mg/dL estao 
associados a retardo mental, microcefalia, defei- 
tos cardiacos congenitos, baixo peso ao nascer e 
abortamento espontaneo. 

0 inicio da terapia dietetica antes da concepgao, 
objetivando baixar e manter os niveis de fenila¬ 
lanina na faixa de 2 a 8 mg/dL, pode prevenir 
danos ao recem-nascido (Reece et al., 1996). 

Flavonoides 

O uso de alimentos ricos em flavonoides 
na gestagao, especificamente no 3 a trimes¬ 
tre, foi objeto de debate medico recente. A 
condusao, ate o momento, e de que nao ha 
evidencias suficientes para recomendar a res- 
trigao de flavonoides ou polifenois em qual- 
quer periodo da gestagao. (Ramos, 2009). 


Manejo dietetico nas 
complicates da gestagao 




Vitamina K 


Nauseas e vomitos 


A recomendagao fora da gestagao e de 65 mg/ 
dia, permanecendo igual para a gestante. A 
deficiencia materna de vitamina K associa-se a 


Nas primeiras semanas de gestagao, 60 a 70% 
das mulheres referem nausea ou vomito, prova- 
velmente secundarios as alteragoes hormonais 
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da gravidez. Dieta mais seca, com alimentos de 
facil digestao, em geral tern efeito benefico na 
nausea. Aconselha-se a ingestao de pequenas 
quantidades de liquidos gelados nos interva- 
los das refeigoes e consumir biscoitos salgados 
tipo cream crackers antes do cafe da manha. Os 
alimentos ricos em carboidratos sao mais bem 
tolerados nessa fase. A gestante deve ser enco- 
rajada a comer quando nao estiver nauseada, 
mesmo apos episodio de vomito. Recomenda- 
-se aumentar o numero de refeigoes (8 ao dia) e 
diminuir o volume de alimentos. 

Hiperemese gravidica 

A hiperemese gravidica, ou vomitos persisten- 
tes, ocorre em cerca de 3 a 20/1.000 gestagoes. 
Nao ha consenso na definigao, o que contribui 
para a variada incidencia observada. A definigao 
mais utilizada e a de vomitos persistentes asso- 
ciados a perda de peso superior a 5% do peso 
pre-gestacional e a cetonuria maciga (Goodwin; 
Montoro; Mestman, 1992). 

A causa da hiperemese nao esta estabelecida, 
mas tres pontos tern sido os mais enfocados: fa- 
tores psicologicos, gastrintestinais e hormonais. 
Ate o momento, a relagao causal entre fatores 
psicologicos e hiperemese e dubia. A associa- 
gao com fatores hormonais e forte, apesar de o 
mecanismo ainda nao estar determinado, mas 
provavelmente tenha relagao com isoformas da 
molecula da gonadotrofina corionica humana 
(HCG). 

Varias condigoes obstetricas associam-se a hipe¬ 
remese - gestagao multipla, doenga trofoblas- 
tica e determinadas anomalias fetais, como a 
triploidia (mola parcial), a trissomia do 21 e a 
hidropisia fetal. 

Outros sintomas podem ser a sialorreia, o olfa- 
to sensivel e o paladar alterado. Em geral, inicia 
antes da 7 a semana, praticamente nunca apos a 
9- semana. 

A determinagao do periodo de infcio dos sinto¬ 
mas tern importancia no diagnostico diferencial: 
nauseas e vomitos iniciando apos a 9 a semana 
raramente estao relacionados a gestagao. 

Na hiperemese, a encefalopatia de Wernicke, 
sindrome neurologica da deficiencia de tiamina, 
e causada pela reposigao de glicose sem previa 


administragao de tiamina. A triade classica desse 
tipo de encefalopatia e oftalmoplegia, ataxia e 
confusao mental. Outras complicagoes serias da 
hiperemese sao a avulsao esplenica, a ruptura 
esofagica, a sindrome de Mallory Weiss, o pneu- 
motorax e a neuropatia periferica por deficien¬ 
cia das vitaminas B 6 e B 12 (Goodwin, 1998). 

A paciente com vomitos excessivos apresenta 
alcalose metabolica hipercloremica que pode 
evoluir para acidose se a deplegao de volume 
nao for corrigida. A avaliagao laboratorial para 
hiperemese inclui pesquisa de cetonuria, medi- 
da serica de eletrolitos, enzimas hepaticas, ami- 
lase e tireotrofina (TSH). 0 TSH esta diminuido 
ou suprimido na hiperemese. Niveis normais de 
TSH sugerem outras causas de vomitos. 

A melhora dos vomitos e imediata apos o infcio 
da hidratagao parenteral, na maioria das gestan- 
tes, as vezes dispensando medidas adicionais. 

Gestantes com hiperemese, depois de vomitos 
prolongados, nao devem receber infusao de 
glicose sem administragao previa de tiamina IV 
- 100 mg em 100 mL de solugao fisiologica, apli- 
cada em 30 minutos, antes da infusao glicosada. 

A melhora observada com a hospitalizagao pode 
ser, em parte, atribuida ao afastamento de fa- 
miliares pouco empaticos com os disturbios 
provocados pela hiperemese, o que pode tornar 
necessario o acompanhamento psiquiatrico. 

Evitar agentes desencadeantes (odores fortes, 
calor, umidade, barulho, escovar os dentes apos 
a alimentagao) pode ser importante no manejo 
nao farmacologico da condigao. 

Eventualmente e necessario o manejo farma¬ 
cologico para essas pacientes. Existem varios 
medicamentos que podem ser utilizados: an- 
ti-histaminicos (dimenidrinato), agonistas da 
dopamina (prometazina), metoclopramida e 
agonistas da serotonina (ondansetron). O uso 
de corticoide por duas ou tres semanas e uma 
alternativa para o tratamento de casos refrata- 
rios de hiperemese. 


Pirose 

A pirose e uma das complicagoes mais co- 
muns na gestagao. Na maioria dos casos, e 




258 


Freitas, Martins-Costa, Ramos & Magalhaes 


causada pela compressao uterina sobre o es- 
tomago em combinagao com o relaxamento 
do esfincter esofagiano, resultando em regur- 
gitagao ocasional do conteudo gastrico para 
o esofago. 

0 manejo dietetico para alivio dos sintomas e o 
fracionamento das refeigoes com a diminuigao 
da quantidade de alimento em cada uma. Co¬ 
mer vagarosamente em urn ambiente tranquilo, 
com uma mastigagao adequada e evitar deitar 
apos as refeigoes sao medidas que podem auxi- 
liar na diminuigao dos sintomas. 

Uma recente revisao sistematica com metana- 
lise mostrou seguranga no uso de inibidores 
da bomba de protons (omeprazol) na gesta¬ 
gao. Nao se encontrou risco aumentado de 
defeitos congenitos maiores, abortamento 
espontaneo ou nascimento pre-termo (Gill et 
al„ 2009). 


Prevengao de infec^oes 
alimentares na gestagao 

As causas mais comuns de diarreia na gestan- 
te sao os patogenos contaminantes da agua ou 
dos alimentos - Salmonella, Helicobacter pylori, 
Shigella, Escherichia coli e Cryptosporidium. A 
hepatite A tambem e transmitida por alimentos 
ou agua contaminada. 

A toxoplasmose (Toxoplasma gondii) e a listeriose 
(Listeria monocytogenes) podem ser transmitidas 
verticalmente para o feto, resultando em infecgao 
fetal, malformagoes e mesmo morte intrauterina. 

0 consumo de peixes de grande porte (cagao, 
peixe espada) deve ser evitado pelo risco de in- 
toxicagao pelo metilmercurio, que os grandes 
peixes podem acumular na carne (American 
Dietetic Association, 2002). 



Constipagao intestinal 

A gestante com frequencia desenvolve cons¬ 
tipagao no final da gestagao, provavelmente 
pelo aumento nos niveis de progesterona, que 
provoca diminuigao na motilidade intestinal. A 
redugao da atividade fisica, principalmente no 
3 s trimestre da gestagao, pode ser um fator 
complicador adicional. Dietas ricas em fibras, 
substancias de origem vegetal (celulose, hemi- 
celulose, gomas, pectinas, mucilagens e ligni- 
nas) que nao sao digeridas no intestino huma- 
no, exercem papel fundamental na regulagao da 
saciedade, na absorgao de nutrientes no intes¬ 
tino delgado, interferindo tambem no volume 
e na viscosidade do bolo fecal. A constipagao 
tern uma melhora significativa com o aumento 
diario da ingesta hfdrica (4 copos de agua por 
dia) e de alimentos ricos em fibras. 0 uso fre- 
quente de sucos de frutas naturais nao coados, 
com a adigao de farelos de trigo, aveia ou ger- 
men de trigo e psyllium tambem esta indicado. 
Alem disso, a recomendagao de atividade fisica 
diaria, como caminhadas, auxilia no manejo nao 
farmacologico da constipagao. 



Mulheres gravidas nao devem consumir leite 
e derivados nao pasteurizados e devem evi¬ 
tar carne, peixe, frango ou ovos crus ou pou- 
co cozidos. Os queijos macios (camembert, 
brie, bleu) e os nao industrializados tambem 
devem ser evitados durante a gravidez. 

Na prevengao da toxoplasmose, o contato 
com gatos, principalmente com a caixa de 
fezes de gatos, deve ser evitado e, na im- 
possibilidade, a limpeza deve ser feita com 
agua fervente e com uso de luvas. O traba- 
Iho na terra, como jardinagem, tambem exi- 
ge uso de luvas. A higienizagao adequada 
de vegetais e frutas consumidos crus e com 
casca deve ser bem enfatizada. 

Em detemninadas condigoes, a tolerancia ao nu- 
triente - mais do que a necessidade do nutrien- 
te - pode estar alterada, como a intolerancia a 
fenilalanina na fenilcetonuria, a intolerancia aos 
carboidratos no diabete melito, a intolerancia as 
proteinas na insuficiencia renal e a intolerancia 
as gorduras na hipertrigliceridemia, determinan- 
do modificagoes na dieta. Algumas doengas psi- 
quiatricas podem afetar seriamente o apetite, a 
ponto de exigir intervengao nutricional. 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Todas as vitaminas listadas abaixo podem 
estar deficientes apos a cirurgia bariatrica, 
exceto: 


a. Vitamina B, 2 

b. Folato. 

c. Vitamina D. 

d. Vitamina A. 


2. Todas as afirmativas abaixo estao corretas, 

exceto: 

a. As gestantes com dieta vegetariana 
necessitam suplementagao mais precoce 
de ferro. 

b. Nao se espera infecgao por Toxoplasma 
gondii por outra via que nao as fezes de 
gatos. 

c. 0 aspartame e o adogante nao nutritivo 
de escolha na gestagao, exceto para 
mulheres com fenilcetonuria. 

d. A suplementagao de vitamina K e 
necessaria em gestantes em uso de 
anticonvulsionantes. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Enfermagem em Obstetricia 

Lilian Cordova do Espirito-Santo 
Neiva lolanda de Oliveira Berni 
Fernanda Peixoto Cordova 


A atengao materno-infantil envolve o relaciona- 
mento da gestante e sua familia com diferentes 
profissionais, como o enfermeiro, o nutricionis- 
ta, o obstetra, o psicologo, etc. Para que essa 
atengao seja eficiente, e importante que a equi- 
pe trabalhe de forma integrada e com o mesmo 
objetivo. 

Este capitulo trata da atuagao do enfermeiro 
nas diferentes etapas do ciclo gravidico-puerpe- 
ral, com a utilizagao do processo de enferma¬ 
gem como instrumento para a sistematizagao 
da assistencia. 

Conhecendo as necessidades da populagao 
materno-infantil, o enfermeiro tern a responsa- 
bilidade de atuar na assistencia, no ensino, na 
pesquisa e na administragao, dando enfase a 
promogao da saude da mulher e da crianga no 
seu contexto social e familiar, alem da prevengao 
de doengas incidentes no ciclo gravfdico-puer- 
peral e de atuar como agente multiplicador. 

De acordo com a Lei n e 7.498 (Brasil, 1986), que 
regulamenta o exercfcio profissional da enfer¬ 
magem, compete ao enfermeiro, como membro 
da equipe de saude, prestar assistencia a ges¬ 
tante, a parturiente e a puerpera. Alem disso, 
precisa acompanhar a evolugao do trabalho de 
parto e a execugao do parto sem distocia. Ao 
enfermeiro-obstetra ou a obstetriz compete 
a assistencia a parturiente e ao parto normal, 
a identificagao de distocias obstetricas e a to- 
mada de providencias ate a chegada do medi¬ 
co e a realizagao de episiotomia e episiorrafia 
com aplicagao de anestesia local. A Resolugao 
n° 223/99 do Conselho Federal de Enfermagem 


(1999) refere que e da competencia do enfer¬ 
meiro-obstetra, especialista em enfermagem 
obstetrica e assistencia a saude da mulher, alem 
das atividades previstas na lei do exercicio pro¬ 
fissional, a "emissao de laudo de enfermagem 
para autorizagao de internagao hospitalar e o 
acompanhamento da cliente sob seus cuidados, 
da internagao ate a alta" (Conselho Federal de 
Enfermagem, 1999). 

A assistencia de enfermagem a mulher, ao ca- 
sal e a familia no ciclo gravidico-puerperal visa a 
atender as necessidades da mulher e de sua fa¬ 
milia de maneira individualizada e humanizada, 
estabelecendo urn relacionamento interpessoal 
de confianga e de respeito mutuos. A utilizagao 
do processo de enfermagem como metodologia 
de trabalho favorece o alcance desse objetivo e 
o preparo do casal para a maternidade e a pa- 
ternidade. 

Horta (1979) apresentou o processo de enfer¬ 
magem em seis fases inter-relacionadas: histo- 
rico de enfermagem, diagnostico de enferma¬ 
gem, piano assistencial, piano de cuidados ou 
prescrigao de enfermagem, evolugao e prognos- 
tico (Campedelli et al., 1989). 

A metodologia utilizada para sistematizar a 
assistencia de enfermagem e o processo de 
enfermagem, que tern como base o relacio¬ 
namento interpessoal enfermeiro-usuaria 
e, por objetivo, nortear as agoes de enfer¬ 
magem para que possam ser atendidas as 
necessidades afetadas da mulher (Benet; 
Bub, 1998). Por meio da sua utilizagao, a 
mulher passa a ser o centra da assistencia. 
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possibilitando a individualizagao do cuida- 
do e a identificagao dos problemas, favore- 
cendo um acompanhamento adequado. 

0 Conselho Federal de Enfermagem, em sua 
Resolugao n a 358/2009, dispoe sobre a sistema- 
tizagao da assistencia de enfermagem e a imple- 
mentagao do processo de enfermagem (Conse¬ 
lho Federal de Enfermagem, 2009). 

0 artigo 2 s dessa resolugao apresenta o proces¬ 
so de enfermagem em cinco etapas inter-rela- 
cionadas, interdependentes e recorrentes que 
podem ser utilizadas na assistencia a gestante, 
a parturiente e a puerpera: 

a. Coleta de dados de enfermagem ou historico 
de enfermagem - tern por finalidade a ob- 
tengao de informagoes sobre a pessoa, a fa- 
milia ou a coletividade humana e sobre suas 
respostas em um dado momento do proces¬ 
so de saude e doenga. Consiste em: 


e. Avaliagao de enfermagem - e o processo 
deliberado, sistematico e contlnuo de verifi- 
cagao de mudanga nas respostas da mulher, 
para determinar se as agoes ou intervengoes 
de enfermagem alcangaram o resultado es- 
perado; e de verificagao da necessidade de 
mudanga ou adaptagoes nas etapas do pro¬ 
cesso de enfermagem (Conselho Federal de 
Enfermagem, 2009). 

Para garantir a continuidade das agoes de en¬ 
fermagem, e importante que elas sejam regis- 
tradas, sendo que os dados deverao ser escritos 
no prontuario com clareza e objetividade, den- 
tro de criterios que facilitem a sua interpretagao 
(Vanzin; Nery, 1996). 

O Sistema de registro orientado para proble¬ 
mas e um dos recursos que permite o registro 
do processo de enfermagem de maneira clara 
e objetiva. Esse sistema consta dos seguintes 
itens: 


— Analise do prontuario, para conhecimen- 
to dos dados ja coletados e exames ja 
realizados. 

— Entrevista, para coleta de informagoes 
visando a conhecer a mulher, identificar 
problemas e individualizar a assistencia de 
enfermagem. 

— Exame fisico geral e obstetrico. 


-> Subjetivo (S): sao os dados informados pela 
mulher. 

-> Objetivo (0): sao os dados observados pelo 
enfermeiro no exame fisico e nos exames 
complementares. 

-> Interpretagao (I): e a determinagao dos diag¬ 
nostics de enfermagem a partir dos dados 
subjetivos e objetivos. 


b. Diagnostico de enfermagem ou identificagao 
de problemas - processo de interpretagao e 
agrupamento dos dados coletados que fun- 
damenta a tomada de decisao sobre os diag¬ 
nostics de enfermagem que representam, 
com mais exatidao, as respostas da mulher 
e que constituem a base para a selegao das 
agoes ou intervengoes com as quais se obje¬ 
tiva alcangar os resultados esperados. 

c. Planejamento de enfermagem - e a determi¬ 
nagao dos resultados que se espera alcangar 
e a exposigao das agoes ou intervengoes de 
enfermagem que serao realizadas em fungao 
das respostas da mulher, identificadas na eta- 
pa de diagnostico de enfermagem. 

d. Implementagao ou conduta de enfermagem 
- e a realizagao das agoes ou intervengoes 
determinadas na etapa de planejamento de 
enfermagem. 


-> Conduta (C): sao as agoes ou intervengoes de 
enfermagem a serem realizadas. 


O enfermeiro na assistencia 
a mulher no pre-natal 

Dentro do ciclo vital da mulher, a gravidez e um 
dos perlodos criticos de transigao que deman- 
da mudangas no papel social, reajustamentos 
pessoais e variadas adaptagoes ffsicas e emocio- 
nais. Essa transigao, que faz parte do processo 
normal do desenvolvimento, tambem ocorre no 
homem, sendo a paternidade uma transigao no 
seu desenvolvimento emocional (Maldonado, 
2000). O homem dos dias atuais mostra o de- 
sejo de estar presente e de participar ativamente 
de todos os momentos que envolvem a gesta- 
gao e o nascimento de seu filho (Espirito Santo; 
Bonilha, 2000). 
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As experiences de gravidez, parto e puerperio 
sao marcos importantes na trajetoria de vida 
dos seres humanos, afetando profundamente 
as mulheres, os homens, os bebes e suas fami- 
lias. Ao nascer uma crianga, a familia sofre um 
processo de adaptagao, e ocorrem mudangas 
irreversiveis, tanto no nivel individual quanto 
no conjugal e familiar (Espirito Santo; Santos; 
Moretto, 2005). Alem da necessidade de adap- 
tar-se as mudangas fisicas que a gravidez impoe, 
a mulher e sua familia terao que se ajustar ao 
desafio de redefinir seus papeis e "lugares" na 
estrutura familiar, abrindo espago para o bebe 
em suas vidas. 

Os ajustes emocionais, sociais e fisicos impostos 
pela gravidez causam niveis variados de estres- 
se e ansiedade individual e familiar. Para que 
a assistencia de enfermagem prestada no pre- 
-natal seja adequada e eficaz, e importante que 
se considere o atendimento a gestante, ao seu 
companheiro e a sua familia, que tambem se 
considera fazendo parte da gestagao. 

De acordo com as diretrizes do programa de 
humanizagao no pre-natal e nascimento (PHPN), 
Portaria 569, de 1° de junho de 2000, do Mi- 
nisterio da Saude (Brasil, 2000), a atengao ao 
pre-natal e ao parto tern como objetivo princi¬ 
pal acolher a mulher desde o inicio da gravidez, 
assegurando o nascimento de uma crianga sau- 
davel e o bem-estar materno e neonatal. Essa 
atengao deve, igualmente, primar pelo principio 
da integralidade, mediante condutas acolhe- 
doras e sem intervengoes desnecessarias; facil 
acesso aos servigos de saude com qualidade; e 
desenvolvimento de agoes que integrem todos 
os niveis da atengao na promogao, prevengao e 
assistencia a saude da gestante, da parturiente e 
do recem-nascido, desde o atendimento ambu- 
latorial basico ate o atendimento hospitalar de 
alto risco (Brasil, 2006; Cordova, 2008). 

O enfermeiro atua no pre-natal por meio 
da consulta de enfermagem e de atividades 
em grupo. 

Consulta de enfermagem 

De acordo com Vanzin e Nery (1996, p. 15), a 
consulta de enfermagem, atividade privativa do 
enfermeiro, "[...] e a atengao prestada ao indi- 
viduo, a familia e a comunidade de modo sis- 


tematico e continuo, realizada pelo profissional 
de enfermagem, com a finalidade de promover 
a saude mediante o diagnostico e o tratamento 
precoces." 

A consulta de enfermagem no pre-natal visa a 
cuidar do binomio mae-filho no periodo de ges¬ 
tagao, considerando o contexto familiar e social 
da gestante, e prepara-la para um parto e puer¬ 
perio seguros e saudaveis. 

A consulta pre-natal tern como finalidade pro¬ 
mover o preparo fisico e psicologico para o 
parto, a maternidade, a paternidade e o nas¬ 
cimento do bebe. E importante que a mulher 
e sua familia planejem o parto e o pos-parto, 
construindo seu piano de parto a partir de pre¬ 
ferences pessoais, preservando a qualidade da 
assistencia. As agoes e os exames solicitados vi- 
sam a garantir um bom andamento da gestagao 
e o nascimento de uma crianga saudavel, porem 
o pre-natal nao se reduz a tais praticas, devendo 
tambem promover a satisfagao da mulher e de 
sua familia com a chegada do novo ser (Cordo¬ 
va, 2008). 

O processo de enfermagem e o instrumento uti- 
lizado pelo enfermeiro desde a primeira consul¬ 
ta de pre-natal. Na etapa de coleta de dados, 
sao abordados aspectos, como identificagao da 
gestante, aceitagao da gravidez, percepgoes e 
expectativas, situagao socioeconomica familiar, 
historia da gestagao atual, antecedentes gine- 
co-obstetricos, antecedentes familiares, habitos 
de vida e saude da gestante e do companhei¬ 
ro, alteragoes na gestagao e situagao vacinal. 
Apos a realizagao do exame fisico e obstetrico, 
determina-se o diagnostico de enfermagem. A 
partir dessa determinagao, e elaborado o plane- 
jamento das agoes ou intervengoes de enferma¬ 
gem, que deve ser direcionado para os proble- 
mas atuais e para os que poderao surgir com 
o evoluir da gravidez. O planejamento e o que 
determina a conduta de enfermagem e engloba 
varias agoes, como solicitagao de exames con- 
forme rotina estabelecida pelo servigo, orien- 
tagoes, aplicagao das vacinas recomendadas e 
encaminhamentos. 

As orientagoes de enfermagem devem abordar, 
ao longo de toda a gestagao, os seguintes as¬ 
pectos: adaptagoes do organismo materno na 
gestagao, desconfortos proprios do periodo e 
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maneiras de alivia-los, aspectos emocionais e 
dinamica familiar, sexualidade, cuidados com 
o corpo, nutrigao adequada e ganho ponderal, 
atividade flsica e repouso, exerdcios de relaxa- 
mento, atividade profissional, exames laborato- 
riais e sinais de alarme (sangramento, edema, 
cefaleia persistente, escotomas, dores abdomi- 
nais agudas, febre, disuria, perda de Kquido, 
contragoes frequentes e ritmicas, parada de mo- 
vimentagao fetal, etc.). 

As intervengoes devem levar em conta o periodo 
em que se encontra a gestagao. Durante o pri- 
meiro trimestre, devem-se acrescentar orienta- 
goes sobre uso de medicamentos e drogas. No 
segundo, devem-se incluir informagoes acerca 
do aleitamento materno, do desenvolvimento 
fetal, da movimentagao fetal e das contragoes 
de Braxton-Hicks. No terceiro trimestre, alem 
de reforgar as orientagoes sobre aleitamento 
materno, sao abordados os sinais de bem-estar 
fetal, os sinais de trabalho de parto e parto e 
a procura por atendimento, a hospitalizagao, o 
puerperio, o retorno da mulher e do bebe para 
casa e o relacionamento familiar. 

De acordo com o Ministerio da Saude, urn dos 
componentes para a prevengao do tetano neo¬ 
natal e a gestante estar imunizada contra o teta¬ 
no (Brasil, 2006). 

A vacinagao de gestantes deve ser realizada com 
a vacina dupla tipo adulto (dT) nas mulheres que 


nao tern vacinagao previa ou nas que tern es- 
quema vacinal incompleto, conforme mostra 
a Tabela 17.1 (Brasil, 2006). De acordo com o 
Ministerio da Saude, em algumas situagoes es- 
peciais, a gestante necessitara receber outras 
vacinas, como a vacina contra a hepatite B, na 
ocorrencia de violencia sexual, e a vacina contra 
a influenza A (HI N1), nas pandemias. 

A partir da consulta de enfermagem, a enfer- 
meira realiza os encaminhamentos que julgar 
necessarios para os demais profissionais da equi- 
pe de saude ou para a emergencia obstetrica. 

A cada reconsulta, o processo de enfermagem 
e utilizado, sendo a entrevista e o exame ffsico 
e obstetrico direcionados para o diagnostico de 
enfermagem determinado anteriormente e con- 
siderando o perlodo em que se encontra a gesta¬ 
gao. As intervengoes de enfermagem sao adapta- 
das aos novos problemas que porventura surjam. 

Atividades em grupo 

No pre-natal, as atividades em grupo sao agoes 
educativas estrategicas para a promogao da sau¬ 
de e a prevengao de problemas. 

Essas atividades permitem as gestantes e/ou aos 
casais compartilharem diferentes vivencias de 
situagoes semelhantes, constituindo-se em uma 
das melhores formas de promover a compreen- 
sao das caracteristicas e das mudangas provoca- 
das pelo processo gestacional (Cordova, 2008). 


Tabela 17.1 Situagao vacinal da gestante e conduta 


Situagao vacinal 

Conduta 

Sem nenhuma dose registrada no cartao 
de vacina 

Iniciar o esquema vacinal o mais precocemente possivel, 
independentemente da idade gestacional, com 3 doses, com 
intervalo de 60 dias ou, no minimo, 30 dias. 

< 3 doses 

Completar as 3 doses o mais precocemente possivel, com 
intervalo de 60 dias ou, no minimo, 30 dias. 

3 doses ou mais, sendo a ultima dose ha 
mais de 5 anos 

Aplicar uma dose de reforgo tao logo seja possivel. 

3 doses ou mais, sendo a ultima dose ha 
menos de 5 anos 

Gestante imunizada; nao e necessario vacinar. 


Fonte: Brasil (2006). 

Nota: No caso de a atengao pre-natal iniciar-se em fase avangada da gestagao, o feto e considerado protegido apos a aplicagao 
de duas doses, com intervalo de oito semanas entre cada aplicagao, sendo a segunda dose realizada, no minimo, 20 dias antes 
da data provavel do parto. Caso nao haja tempo suficiente para dar as duas doses, o intervalo anterior podera ser diminuldo 
para um mlnimo de quatro semanas, devendo a terceira dose ser aplicada durante o puerperio. No caso de so ser posslvel 
a aplicagao de uma unica dose, a gestante nao podera esperar protegao contra o tetano neonatal em sua gestagao atual, 
devendo completar o esquema vacinal apos o parto. 
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Os grupos para pessoas gravidas, visando ao seu 
prepare para a matemidade e a paternidade, 
oferecem a elas a oportunidade de se conhece- 
rem "[...] e elaborarem seus medos, suas duvidas 
e dificuldades interiores" (Avila, 1998, p. 60). 

A estruturagao da atividade em grupo varia con- 
forme as caracteristicas e as necessidades da 
populagao que se pretende atingir e conforme 
as condigoes oferecidas pelo servigo. Dentre as 
diversas modalidades de grupo, podem ser cita- 
das as seguintes. 

Curso de preparo para o parto 

Sao realizados 6 a 8 encontros, um por sema- 
na, com a participagao das gestantes e de seus 
companheiros, geralmente a partir da 25 a se- 
mana de gestagao. Varios profissionais fazem 
parte da equipe que desenvolve a atividade, 
como enfermeiro, psicologo, nutricionista, obs- 
tetra, pediatra, odontologo, etc. 0 programa do 
curso e discutido com os participantes e adap- 
tado conforme as necessidades de cada grupo. 
Sao utilizadas tecnicas variadas de dinamica de 
grupo para o desenvolvimento dos conteudos 
teorico-praticos. Eventualmente, participam dos 
encontros outros familiares envolvidos no pro- 
cesso da gestagao. 

Apos o nascimento dos bebes, e importante um 
reencontro do grupo para avaliagao do curso e 
para discussao sobre a nova situagao em que se 
encontram as familias, ocasiao em que podem 
ser reforgados aspectos relacionados ao alei- 
tamento materno, ao vinculo com o bebe, ao 
puerperio e a anticoncepgao. 

Grupos de gestantes 

Podem ser realizados grupos de gestantes e/ou 
casais e familiares a partir de uma determinada 
idade gestacional, ou independentemente dela, 
com apenas um ou varios encontros, nos quais 
sao abordados assuntos relacionados ao mo- 
mento de vida pelo qual os participantes estao 
passando. 

Em um grupo de gestantes de terceiro trimes- 
tre, participam mulheres a partir da 30- semana 
de gestagao, junto com seus companheiros ou 
familiares. Podem ser realizados de 1 a 2 encon¬ 
tros, visando a prestar esclarecimentos sobre o 
desenvolvimento e o bem-estar fetal, o trabalho 


de parto, o parto, o puerperio, o aleitamento 
materno, os cuidados com o recem-nascido e a 
anticoncepgao. 

Considerando-se a realidade de cada instituigao, 
e interessante a formagao de grupos de gestan¬ 
tes de alto risco, como adolescentes, diabeticas, 
hipertensas, portadoras de HIV, etc. 0 desenvol¬ 
vimento das atividades fica geralmente sob a 
responsabilidade do enfermeiro, do psicologo e/ 
ou de outros profissionais. As atividades desen- 
volvidas devem ser direcionadas para as necessi¬ 
dades especificas de cada grupo. 


O enfermeiro na assistencia 
a mulher no trabalho de 
parto e no parto 

O parto e o momento do ciclo gravidico-puerpe- 
ral em que ocorrem as mais intensas mudangas 
organicas, corporais e as emogoes mais fortes 
(medo, ansiedade, dor, alegria, etc.), em um 
curto periodo de tempo. Alem disso, o parto 
tern um grande significado cultural, represen- 
tando a continuagao da especie, o inicio de uma 
vida, a chegada de um novo ser ao mundo. 

Todos esses aspectos transformam o parto em 
um momento de grande complexidade, bem 
maior do que um simples procedimento de 
saude. Para Maldonado (2000, p. 67), o parto 
deve ser encarado como um momento critico 
que gera ansiedade e inseguranga. A autora 
refere que o parto "[...] e sentido como uma 
situagao de passagem de um estado a outre, 
cuja principal caracteristica e a irreversibilida- 
de - uma situagao que precisa ser enfrentada 
de qualquer forma". Alem disso, existe uma 
"[...] incapacidade de saber exatamente como 
e quando vai se desenrolar o trabalho de parto, 
o que evidentemente implica a impossibilidade 
de controlar o processo. O parto e, portanto, 
vivido como 'um salto no escuro', um momento 
imprevisivel e desconhecido sobre o qual nao se 
tern controle." 

E necessario considerar que cada parto, indepen¬ 
dentemente da paridade, e cada nascimento sao 
episodios unicos na vida da mulher, da crianga 
e da familia, constituindo experiences de extre¬ 
ma importance. Segundo Simoes (1998, p. 21), 
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"[...] os diversos tipos de parto exercem diferen- 
tes impactos e sao vivenciados e integrados na 
personalidade de varias maneiras." 

A mulher e sua famflia, ao procurar o servigo de 
saude em busca de ajuda, preocupados com a 
integridade e a seguranga suas e de seu filho, 
trazem consigo expectativas, perspectivas, es- 
perangas, preocupagoes, medos, ansiedades 
e angustias. Precisa de uma assistencia tecnica 
competente, mas tambem humanizada, que 
considere sua singularidade, suas emogoes e o 
significado transcendente do parto, garantindo 
a integridade fisica e emocional da mulher e de 
seu filho. 

No contexto da humanizagao do atendimento, 
o enfermeiro tern a oportunidade de estabele- 
cer vinculo com a mulher e sua famflia, perceber 
suas necessidades e capacidades de lidar com o 
processo de nascimento e promover uma rela- 
gao de igualdade e nao autoritaria, na qual a 
mulher e condutora do processo (Brasil, 2001). 

Assistencia a mulher no periodo 
de dilataqao 

Apos ter sido feito o diagnostico de trabalho 
de parto na emergencia obstetrica, e realizada 
a admissao da parturiente no centra obstetrico. 

A assistencia prestada pelo enfermeiro sera 
adequada as condigoes da mulher e do feto e 
a evolugao do trabalho de parto. Na recepgao 
da gestante sem intercorrencias patologicas e 
no infcio do perfodo de dilatagao, o enfermeiro 
realiza o historico de enfermagem. A entrevis- 
ta, nessa etapa, tern como objetivo a busca de 
informagoes a respeito da aceitagao da gravi- 
dez pela gestante e pela famflia; da realizagao 
de pre-natal e o conhecimento da cliente sobre 
fisiologia e conduta no trabalho de parto e par¬ 
to; de experiences e expectativas em relagao ao 
parto e ao recem-nascido; e de preocupagoes, 
medos e queixas. Pesquisam-se, ainda, dados 
relativos aos habitos da gestante e do compa- 
nheiro, a evolugao da gestagao e a historia pre- 
gressa pessoal e familiar. 

A partir das informagoes obtidas no historico, o 
enfermeiro realiza a identificagao de problemas 
e planeja suas agoes e intervengoes. Faz parte 
das agoes de enfermagem na admissao verifi- 
car os sinais vitais e o peso, alem de orientar a 


mulher sobre as rotinas do servigo, procurando 
ambienta-la tanto quanto possfvel. 

Segundo o Ministerio da Saude (Brasil, 2001), 
o uso rotineiro de tricotomia e uma pratica ine- 
ficaz no parto normal, nao existindo evidences 
cientfficas claras sobre seus beneffcios. Ao con- 
trario, foi constatado aumento da morbidade 
na presenga de tricotomia (Enkin et al., 2005). 
Por esse motivo, nao deve ser pratica de rotina. 
Sua execugao e recomendada somente quando 
solicitada pela mulher, que deve ser esclarecida 
sobre a sua desnecessidade. Nesses casos, in- 
dica-se a realizagao da minitricotomia (parcial), 
na qual sao removidos os pelos apenas do local 
em que sera realizada a episiotomia. Devem- 
-se utilizar aparelho descartavel ou esterilizado, 
sabao Ifquido e luvas de procedimento na exe¬ 
cugao da tecnica. 

O enema e a higiene corporal serao orientados 
pela rotina do servigo, respeitando as contrain- 
dicagoes clfnicas ou obstetricas e considerando 
a individualidade, o desejo e o conforto de cada 
mulher. Estudostem demonstrado que a realiza¬ 
gao de enema nao traz beneffcios as mulheres 
em trabalho de parto (Enkin et al., 2005), alem 
de ser uma pratica claramente prejudicial ou 
ineficaz no parto normal (Brasil, 2001). 

Apos o preparo ffsico, a parturiente e enca- 
minhada para a sala de pre-parto, onde ocor- 
rem, em periodicidade estabelecida no servigo, 
as avaliagoes materna, fetal e a progressao do 
trabalho de parto, por meio da verificagao dos 
sinais vitais, dos batimentos cardfacos fetais, da 
dinamica uterina, da inspegao do perfneo e do 
toque vaginal. A parturiente e instrufda a infor- 
mar ao enfermeiro a presenga de sintomas que 
indiquem desvios da normalidade, desconfortos 
ou ocorrencia de episodios proprios do trabalho 
de parto, como perda de Ifquido amniotico. O 
enfermeiro estara atento a essas queixas e a 
outras manifestagoes, procedendo na avaliagao 
das intercorrencias. 

O enfermeiro deve zelar pelo conforto da mu¬ 
lher em trabalho de parto, orientando-a para 
que adote a postura ou a posigao que Ihe for 
mais confortavel e para que possa amenizar os 
incomodos do processo de parturigao. Em con¬ 
digoes normais, a parturiente pode deambular, 
permanecer em pe ou sentada, apoiando-se na 
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cama, na cadeira, em travesseiros ou alternando 
posigoes. De acordo com o Ministerio da Saude 
(Brasil, 2001), massagens e tecnicas de relaxa- 
mento sao praticas comprovadamente uteis no 
alivio da dor no trabalho de parto. 

No caso de a mulher preferir permanecer no 
leito, aconselha-se o decubito lateral, por ser 
mais adequado ao bem-estar materno e fetal. 
A manutengao da bexiga vazia contribui para o 
conforto da mulher e para a progressao do tra¬ 
balho de parto. 

0 enfermeiro deve estabelecer uma relagao de 
ajuda com a parturiente, informando-lhe acerca 
da evolugao do trabalho de parto e a respeito 
da conduta que deve assumir nesse perlodo e, 
em especial, sobre as tecnicas respiratorias a 
cada contragao e relaxamento nos intervalos. 
Mediante ajuda, apoio e fortalecimento das ha- 
bilidades, as atitudes maternas poderao ser mais 
positivas e satisfatorias ao progresso do trabalho 
de parto. 

Alem de apoio, orientagoes e incentivos 
para que a parturiente escolha a posigao 
mais confortavel durante o trabalho de 
parto e de auxiliar na respiragao e no rela¬ 
xamento, o enfermeiro pode adotar outras 
tecnicas nao farmacologicas de alivio da 
dor apontadas pela Organizagao Mundial 
de Saude (1996), como massagens nas cos¬ 
tas e banho de chuveiro. 

Atualmente, sao indiscutfveis as vantagens do 
apoio continuo de urn acompanhante de es¬ 
colha da mulher durante o trabalho de parto. 
Uma revisao sistematica de 16 ensaios clinicos 
randomizados envolvendo 13.391 mulheres 
aponta como principals resultados dessa pratica 
a redugao da analgesia regional/anestesia, do 
parto vaginal operatorio, da cesarea e da insa- 
tisfagao ou percepgao negativa sobre o nasci- 
mento e o aumento dos partos vaginais espon- 
taneos (Hodnett et al., 2009). 

A Lei 11.108, de 7 de abril de 2005, garan- 
te as parturientes o direito a presenga de 
acompanhante durante o trabalho de par¬ 
to, parto e pos-parto imediato, no ambito 
do Sistema Unico de Saude (SUS) (Brasil, 
2005). A presenga do acompanhante e be- 
nefica e parte do processo de humanizagao 


do parto e nascimento. O acompanhante da 
suporte emocional e auxilia a parturiente 
nos exercicios de respiragao e de relaxa¬ 
mento (Brasil, 2001). 

Embora o acompanhante deva ser de livre es¬ 
colha da parturiente, a participagao do pai no 
processo de trabalho de parto e parto tern 
sido destacada como urn fator importante 
de ajuda tanto para a mulher, nesse periodo, 
quanto para o homem na formagao de uma 
maior conscience a respeito da paternidade. 
Segundo Espirito Santo (2000, p. 17), "[...] ao 
sentir-se envolvido com a gravidez e o parto, 
o homem prepara-se para participar mais ati- 
vamente da vida de seu filho." O pai que esta 
surgindo neste novo seculo e urn homem que 
procura preparar-se emocionalmente para as¬ 
sumir um papel ativo nos cuidados e na criagao 
de seus filhos. O "novo pai" quer participar 
ativamente do nascimento de seu bebe, quer 
toma-lo nos bragos e conhece-lo nos seus pri- 
meiros minutos de vida, quer ficar junto da 
companheira, participando de todo o processo 
da parturigao, ajudando-a a parir o filho, que 
pertence aos dois. 

A equipe que assiste a parturiente tern o dever 
de manter informados os familiares que aguar- 
dam na sala de espera sobre o curso dos aconte- 
cimentos do trabalho de parto. 

A proximidade do periodo expulsivo e anun- 
ciada por alguns sinais, como contragoes ute- 
rinas intensas e frequentes, inicio do esforgo 
expulsivo involuntario (puxos), distensao e/ou 
abaulamento do perineo durante a contragao, 
presenga de suor no rosto, em especial na re- 
giao perioral. Diante dessas manifestagoes, 
deve ser avaliada a dilatagao do colo uterino, 
sendo a parturiente encaminhada a sala de 
parto no momento indicado. Podera ser trans- 
portada deambulando, em cadeira de rodas ou 
em uma maca, de acordo com a situagao e o 
desejo da mulher. 

A Resolugao da Agenda Nacional de Vigilancia 
Sanitaria, RDC 36 de 03 de junho de 2008, re- 
gulamenta, entre outros, o quarto PPP, ambien- 
te com capacidade para leito e banheiro anexo, 
destinado a assistencia a mulher durante o tra¬ 
balho de parto, o parto e o pos-parto imediato 
(Brasil, 2008). 
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Assistencia a mulher nos periodos de 
expulsao e dequitagao 

A sala de parto deve ser preparada pela enfer- 
magem antes da chegada da parturiente. No 
preparo, inclui-se a obediencia as tecnicas as- 
septicas, bem como a previsao do material e dos 
equipamentos necessarios para assistira mulher 
e o recem-nascido. 0 ambiente geralmente frio 
e pouco acolhedor da sala de parto podera ser 
amenizado, criando-se uma atmosfera de con- 
forto com iluminagao e temperatura adequadas, 
musica calma, tom de voz suave e presenga de 
pessoas queridas pela parturiente. 

Quando a mulher chega a sala de parto, a en- 
fermeira deve ajuda-la a passar para a mesa de 
parto, posicionando-a com o maximo de con- 
forto possfvel. Nos casos de perfodo expulsivo 
demorado, e preciso movimentar os membros 
inferiores ou mesmo mudar a parturiente de de- 
ciibito, com o objetivo de aliviar o desconforto 
causado pela posigao na mesa de parto comu- 
mente usada em nosso meio. 

A equipe que assiste a mulher na sala de parto 
deve atender as necessidades ligadas a assisten¬ 
cia clfnica e obstetrica e, tarmbem, as necessi¬ 
dades basicas individuals. Deve, ainda, prestar 
urn atendimento humanizado, estando atenta 
as necessidades emocionais da mulher e de seu 
acompanhante e individualizando a assisten¬ 
cia. Nesse aspecto, o enfermeiro ocupa uma 
posigao-chave. Com a finalidade de tornar o 
parto uma experiencia agradavel e na tentativa 
de possibilitar que a mulher aproprie-se de seu 
parto, o enfermeiro deve facilitar e estimular sua 
participagao em todo o processo de parturigao. 

O enfermeiro pode atuar na sala de parto rea- 
lizando o parto normal ou acompanhando a 
evolugao do parto e atuando de acordo com as 
necessidades surgidas em cada momento. No 
primeiro caso, o enfermeiro deve ser habilita- 
da ou especialista em obstetricia e assumira a 
conduta indicada para execugao do parto sem 
distocia. Estara atento em reconhecer os sinais 
iniciais de desvios da normalidade, notifican- 
do o medico, caso eles ocorram. No segundo 
caso, devera posicionar-se ao lado da partu¬ 
riente, orientando-a e auxiliando-a a respirar 
adequadamente e a relaxar nos intervalos das 
contragoes. 


0 enfermeiro deve reforgar as atitudes positivas 
da mulher, elogiar sua cooperagao, intervir ten- 
tando modificar comportamentos indesejaveis, 
informar a respeito da evolugao do parto e dos 
procedimentos que estao sendo adotados. Deve 
confiar na habilidade da mulher em dar a luz, 
demonstrar essa confianga, transmitir apoio e 
seguranga, podendo segurar a mao da partu¬ 
riente, falando-lhe com voz calma e firme. 

Quando o acompanhante estiver presente na 
sala de parto, o enfermeiro deve encoraja-lo 
a participar ativamente no apoio e na ajuda a 
mulher durante o processo de nascimento da 
crianga. 

0 enfermeiro estara atento aos batimentos car- 
dfacos do feto e ao estado geral da parturiente, 
mantendo o medico informado sobre qualquer 
intercorrencia. Quando indicado, providenciara 
a administragao de medicamentos. 

Quando ocorrer o nascimento de uma crianga 
saudavel, o enfermeiro podera recebe-la en- 
volvendo-a em campos aquecidos e coloca-la 
sobre o abdome materno, em contato pele a 
pele, para que a mae possa toca-la e acaricia-la. 
Deve encorajar a mulher a identificar os sinais 
de que o bebe esta pronto para sugar a mama 
na primeira hora apos o nascimento. 0 acompa¬ 
nhante podera auxiliar a parturiente segurando 
o recem-nascido. Agindo assim, o enfermeiro 
estara facilitando e incentivando a interagao 
mae-filho ou mae-pai-filho. Os primeiros cuida- 
dos ao recem-nascido podem ser prestados pelo 
medico neonatologista ou pelo enfermeiro, o 
mais proximo possfvel da mae. 

No terceiro perfodo clfnico do parto ou dequita- 
gao, o enfermeiro permanece ao lado da partu¬ 
riente, informando-lhe sobre o descolamento e 
a expulsao da placenta. Verificam-se a pressao 
arterial e o pulso, avaliam-se o volume do san- 
gramento vaginal e o tonus da musculatura ute- 
rina e deve-se orientar a mulher sobre a realiza- 
gao da episiorrafia ou de outros procedimentos, 
quando for o caso. 

A seguir, a parturiente e submetida a rapida hi- 
giene e encaminhada para a sala de recupera- 
gao pos-parto. 

0 enfermeiro deve registrar no prontuario da 
parturiente e no caderno de registro de par- 
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tos os dados relativos ao periodo expulsivo, ao 
recem-nascido, a dequitagao e as condigoes 
maternas. 0 preenchimento da declaragao de 
nascido vivo (DNV) e de responsabilidade da 
equipe de saude e deve ser realizado logo apos 
o nascimento. 

Assistencia a mulher no periodo de 
recuperagao 

A primeira hora apos a expulsao da placenta e 
um periodo importante na recuperagao da mu¬ 
lher. Nessa fase, o utero ainda nao adquiriu a 
contratura muscular permanente - formagao do 
globo de seguranga de Pinard o que torna a 
parturiente vulneravel a hemorragia. Ela devera 
permanecer na sala de recuperagao pos-parto, 
sendo verificados os sinais vitais, a involugao 
uterina e o sangramento vaginal a cada 15 mi- 
nutos. Sao avaliados a coloragao e a hidratagao 
das mucosas, o estado das mamas e a confor- 
magao dos mamilos, a distensao da bexiga, as 
condigoes do perineo - pesquisa de edema ou 
hematoma, especialmente no local da episioto- 
mia - e dos membros inferiores. 

0 enfermeiro deve estimular a micgao sempre 
que perceber a bexiga distendida, pois essa 
situagao dificulta a involugao uterina. Deve 
massagear o fundo uterino sempre que o utero 
estiver alto e sua consistency macia e pasto- 
sa. A massagem provoca remogao de coagu- 
los, quando presentes, diminuigao do tamanho 
e aumento do tonus uterino, que constituem 
condigoes necessarias na prevengao de hemor¬ 
ragia. Deve, ainda, colocar gelo no perineo 
sempre que observar presenga de edema, de 
hematoma ou a mulher queixar-se de descon- 
forto na regiao. 

Cabe ao enfermeiro promover o maximo con- 
forto a parturiente nesse periodo, proporcionan- 
do um ambiente tranquilo para que a mulher 
possa repousar, recuperando as energias gastas 
no parto. 

0 recem-nascido deve permanecer com a mae, 
pois essa conduta estimula a interagao mae-filho 
e favorece o aleitamento materno. A sucgao da 
mama provoca a liberagao da ocitocina, o que 
apressa a involugao uterina e reduz o sangra¬ 
mento vaginal. As maes, em geral, ficam mais 
tranquilas tendo os filhos ao seu lado. 


Muitas mulheres sentem sede ou fome logo de- 
pois do parto. Em condigoes normais, podem 
ser oferecidos liquidos ou alimentos leves nesse 
periodo. Apos a recuperagao da parturiente - 
em torno de 1 a 2 horas -, o enfermeiro deve 
transferi-la com o recem-nascido para a unida- 
de de alojamento conjunto. Toda a assistencia 
prestada deve ser registrada no prontuario da 
paciente. 


O enfermeiro na assistencia 
a mulher no puerperio 

O puerperio e um periodo no qual a mulher pas- 
sa por profundas alteragoes fisicas, psicoemo- 
cionais e sociais. Ocorrem transformagoes ana- 
tomicas e funcionais, necessarias ao retorno do 
organismo materno as condigoes nao gravidicas 
e ao preparo das mamas para a amamentagao 
da crianga. Alem disso, a mulher precisa adap- 
tar-se a seu filho e a seu papel de mae. Sente-se 
responsavel pela sobrevivencia do filho, mas, em 
especial, a primipara sente-se insegura em rela- 
gao aos cuidados com ele. 

A necessidade de adaptar-se a mudangas tao 
intensas torna a mulher sensivel, confusa e an- 
siosa, especialmente nos primeiros dias do puer¬ 
perio. Maldonado (2000, p. 89) refere que "a 
labilidade emocional e o padrao mais caracteris- 
tico da primeira semana apos o parto". 

A assistencia de enfermagem no puerperio visa, 
principalmente, a facilitar a adaptagao da mu¬ 
lher as alteragoes fisicas e emocionais e possi- 
bilitar o desenvolvimento de habilidades que 
proporcionem seguranga nos cuidados com seu 
filho. 0 desenvolvimento de atividades educa- 
tivas ocupa lugar de destaque na assistencia 
prestada. 

Ao receber a puerpera e o recem-nascido na 
unidade de alojamento conjunto, o enfermeiro 
analisa o prontuario, tomando conhecimento 
sobre o transcurso do parto e as condigoes do 
recem-nascido; avalia o estado geral da puer¬ 
pera e de seu filho; questiona sobre queixas e 
realiza o exame fisico. Tambem situa a puerpera 
e o acompanhante na unidade, falando resumi- 
damente sobre as principals rotinas. Nao e acon- 
selhavel a realizagao de entrevistas muito longas 
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nesse momenta, pois a mulher encontra-se, em 
geral, confusa e cansada, adaptando-se as re- 
centes transformagoes ocorridas. As orientagoes 
tambem devem ser reduzidas. 

A partir das informagoes obtidas, o enfermeiro 
determina a conduta para as primeiras horas de 
pos-parto, devendo dar atengao especial a ne- 
cessidade de descanso da mulher. 

Passadas as primeiras horas, o enfermeiro com- 
pleta o historico de enfermagem, realizando a 
entrevista. A puerpera e questionada sobre a ex¬ 
perience do parto, como se sente fisica e emo- 
cionalmente, conhecimentos acerca da fisiologia 
do puerperio, autocuidado e cuidados com seu 
filho; sobre amamentagao, eliminagoes, anti- 
concepgao e sobre duvidas que possa ter. 

Tendo completado o historico, o enfermeiro 
identifica os problemas e elabora o planejamen- 
to de enfermagem. 

0 enfermeiro faz a avaliagao de enfermagem 
diariamente, avaliando o estado da puerpera 
por intermedio de questionamento sobre quei- 
xas, condigoes de amamentagao, deambulagao, 
funcionamento do aparelho urinario e digestivo, 
duvidas existentes e sentimentos em relagao a 
nova situagao; verificagao de sinais vitais (2x ao 
dia), da coloragao e hidratagao de mucosas, das 
condigoes das mamas - consistency, volume 
- e dos mamilos, da tecnica de amamentagao, 
da involugao uterina, das caracterfsticas dos 16- 
quios, das condigoes do perineo e dos membros 
inferiores; observagao do estado emocional e 
da aceitagao da maternidade. Avalia o recem- 
-nascido e questiona a mae sobre as condigoes 
da crianga. 

As intervengoes de enfermagem serao determi- 
nadas a partir da interpretagao dos dados obti- 
dos na avaliagao. O enfermeiro estara atento a 
sinais ou sintomas que indiquem desvios da nor- 
malidade, tanto do ponto de vista fisico quan¬ 
to emocional, encaminhando a puerpera ou o 
recem-nascido para outros profissionais sempre 
que for necessario. 

Sera elaborado um piano educativo que deve 
ser desenvolvido de maneira sistematica e gra¬ 
dual. Sua execugao ocorrera durante os 2 ou 3 
dias de permanencia da mulher na maternida¬ 
de, evitando sobrecarga de informagoes. 0 en¬ 


fermeiro aproveita todo o contato com a puer¬ 
pera e acompanhante para executar o piano. 
Dessa maneira, desde o inicio da assistencia, a 
mulher estara aprendendo a cuidar-se, a cuidar 
de seu filho, alem de estar preparando-se para 
a alta hospitalar. 

Durante o exame fisico, o enfermeiro orienta a 
puerpera sobre a importance do aleitamento 
materno exclusivo, sobre cuidados com as ma¬ 
mas e mamilos, sobre as caracterfsticas fisiologi- 
cas do puerperio - involugao uterina, loquios -, 
cuidados com o perineo, higiene corporal, ativi- 
dades ffsicas e contracepgao. 

0 enfermeiro deve auxiliar a mulher nas primei¬ 
ras mamadas do recem-nascido. Ajudar a mae 
a posicionar-se de maneira confortavel, a tomar 
o filho nos bragos e a adotar uma boa tecnica 
de amamentagao podera ser decisivo na supera- 
gao de dificuldades e no sucesso do aleitamento 
materno. 

As agoes educativas em relagao aos cuidados 
com o recem-nascido serao desenvolvidas 
enquanto o enfermeiro assiste a crianga. As- 
sim, durante o exame fisico ou o banho do 
recem-nascido, a mae vai sendo esclarecida 
sobre caracterfsticas anatomicas e fisiologicas, 
higiene corporal, vestuario, cuidados com o 
coto umbilical, necessidades afetivas e como 
satisfaze-las. A medida que a puerpera for 
sentindo-se confiante, deve ser estimulada a 
assumir o cuidado. 

Sempre que possivel, o pai deve ser envol- 
vido na aprendizagem dos cuidados com a 
crianga e no apoio a mulher em relagao a 
amamentagao. Essa participagao e impor- 
tante no estabelecimento ou no fortaleci- 
mento dos lagos afetivos entre pai e filho, 
sendo de grande ajuda na manutengao do 
aleitamento materno. 

As orientagoes podem ser reforgadas em reu¬ 
nifies de grupo de puerperas com a participa¬ 
gao do pai ou de outro familiar. Os horarios de 
visita devem ser flexiveis para possibilitar essa 
participagao. 

E indispensavel que o enfermeiro estabelega 
uma boa interagao com a puerpera, desenvol- 
vendo a assistencia em um clima de respeito e 
confianga. 
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Na alta da puerpera, alem do esclarecimento de 
eventuais duvidas, e indicado o servigo de saude 
para que ela possa realizar a revisao puerperal e 
de puericultura e recorrer em caso de necessidade. 

Podem ser organizados grupos ambulatoriais de 
puerperas e maes em situaqoes especiais - ado- 


lescentes, portadoras do HIV, nutrizes -, tendo 
como objetivo discutir questoes relacionadas a 
interagao com o bebe, ao aleitamento materno, 
a anticoncepgao, a educagao dos filhos e a ou- 
tros temas de interesse do grupo. 

_ / 
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A. L. L. Expectativas, sentimentos e nascimento de seu filho. R. Gaucha 2000. 


& TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. Analise as alternativas abaixo: 

I. Para a prevengao do tetano neonatal, o 
Ministerio da Saude indica a vacinagao 
das gestantes contra o tetano. 

II. A vacina contra a hepatite B nao e 
recomendada para gestantes em 
hipotese alguma. 

III. Atividades como grupos de gestantes e/ 
ou casais promovem a compreensao das 
mudangas que ocorrem na gestagao. 

IV. A consulta de enfermagem no pre-natal, 
atividade privativa do enfermeiro, deve 
incluir o apoio a mulher e a sua famflia 
na construgao do seu piano de parto. 

V. 0 enfermeiro deve elaborar urn piano 
educativo para ser desenvolvido de 
maneira sistematica e gradual durante 
a internagao da mae e do bebe no 
alojamento conjunto. 

Estao corretas as alternativas: 

a. I, II, III e IV. 

b. II, III, IV eV. 

c. I, III, IV e V. 

d. II, III e V. 

e. Todas as alternativas estao corretas. 


2. Em relagao a assistencia a mulher no 

perlodo do trabalho de parto e parto, as 

evidences cientificas constataram que: 

I. 0 uso rotineiro de tricotomia e uma 
pratica ineficaz no parto normal. 

II. A realizagao de enema traz beneficios as 
mulheres em trabalho de parto. 

III. As massagens sao praticas utels no alivio 
da dor no trabalho de parto. 

IV. A utilizagao de t£cnicas de relaxamento 
auxiliam no alivio da dor no trabalho de 
parto. 

V. 0 apoio eontinuo de urn acompanhante 
nao interfere no uso de analgesia 
regional ou anestesia durante o trabalho 
de parto. 

Estao corretas as alternativas: 

a. I, III e IV. 

b. II, III e IV. 

c. Ill, IV e V. 

d. II, III e V. 

e. I, III e V. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 





Ecocardiografia Fetal 

Patricia Martins Moura Barrios 


A ecocardiografia fetal se estabeleceu como 
uma especialidade independente desde 1972. 
Desde entao, a capacidade de resolugao dos 
aparelhos bi e tridimensionais melhoram a cada 
dia, permitindo o diagnostico cada vez mais pre- 
coce de cardiopatias estruturais complexas. A 
utilizagao da ecocardiografia modulo M permi- 
te a identificagao de arritmias e a quantificagao 
dos diametros das estruturas cardiacas fetais, e 
a adigao do Doppler a cores e tecidual aos me- 
todos anteriores possibilita urn melhor entendi- 
mento da fisiologia e da fisiopatologia cardio¬ 
vascular fetal. 

As cardiopatias sao as malformagoes conge- 
nitas graves mais comuns nos seres humanos. 
Elas afetam aproximadamente 8 a 9 de cada 
1.000 nascidos vivos e sao responsaveis por 
mais de 20% das mortes perinatais secundarias 
a anomalias congenitas e por mais de 50% das 
mortes na infancia secundarias a malformagoes 
letais (Hoffman; Christianson, 1978). O estudo 
sonografico permite superar barreiras e realizar 
um "exame flsico" quase completo no feto, sem 
danos para ele ou para a mae. 

Conforme as diretrizes europeias e america- 
nas, "a ecocardiografia fetal especializada 
tern sido tradicionalmente reservada para 
gestagoes consideradas de alto risco para 
cardiopatia congenita, embora tenha sido 
demonstrado que a maioria dos recem-nas- 
cidos cardiopatas nao demonstra fatores de 
risco previos". 

A detecgao de malformagoes cardiacas intrau- 
tero permite o planejamento do parto e que ele 
seja realizado em hospitais com estrutura de 
UTI neonatal e cardiologia pediatrica apropria- 
dos. Possibilita que a familia tenha tempo de se 


organizar e de elaborar o problema antes de o 
bebe nascer. Por outro lado, um exame ecocar¬ 
diografico fetal normal tranquiliza uma familia 
com fatores de risco para cardiopatia congenita, 
permitindo uma gestagao mais tranquila e pra- 
zerosa. No caso das arritmias cardiacas fetais, o 
diagnostico pre-natal permite o tratamento in- 
trautero, evitando a instalagao de insuficiencia 
cardlaca congestiva, hidropisia e morte fetal (Vil- 
lencencio, 2009). 

O objetivo deste capltulo e oferecer ao estudan- 
te de medicina, ao medico-residente e ao obste- 
tra diretrizes para uma avaliagao cardlaca fetal 
basica e par a a indicagao da ecocardiografia fe¬ 
tal avangada. 


Exame ecocardiografico fetal 
basico 

Um exame ecocardiografico basico pode ser 
realizado em condigoes otimas entre 18 e 28 
semanas de gestagao. Alguns defeitos anato- 
micos podem ser de diflcil detecgao no inlcio 
da gravidez devido ao pequeno tamanho do 
coragao fetal e ao carater progressive de mui- 
tas malformagoes cardiacas, que podem se de- 
senvolver mais no final da gestagao. Um exame 
tardio pode ser prejudicado pelas sombras acus- 
ticas geradas pelas costelas fetais e pela dimi- 
nuigao do volume relativo do llquido amniotico 
em relagao ao tamanho do feto (Allan, 2003). 
Atualmente, em alguns centros da Europa, a 
ecocardiografia transvaginal ja e realizada no I s 
trimestre da gestagao, com sensibildade diag- 
nostica igual a do exame realizado no 2° trimes¬ 
tre (Timor-Tritsch et al., 2009). 
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Aparelhos de ecocardiografia bidimensionais 
com transdutores lineares ou setoriais entre 3,5 
a 7 mHz podem ser utilizados. 


Consideraqoes gerais 

Ritmo e frequencia cardiaca 

Urn ritmo regular e uma frequencia cardiaca 
normal devem ser confirmados no inicio do 
exame. A frequencia cardiaca fetal normal 
apresenta uma variabilidade entre 120 a 160 
batimentos por minuto (bpm). Uma bradicardia 
transitoria (< 120 bpm) pode ser observada em 
fetos normals durante o 2° trimestre da gesta- 
gao. No 3° trimestre, a presenga de bradicardia 
exige uma investigagao fetal mais aprofundada. 
Extrassistolia pode ser observada em fetos nor- 
mais durante o 2 s e o 3 a trimestre. 

Eixo e posigao cardiaca 

0 coragao ocupa cerca de urn tergo da area to- 
racica, e seu apex e normalmente situado 45 ± 
20° a esquerda do torax fetal. A presenga de 
urn eixo cardiaco anormal aumenta o risco de 
serem encontradas malformagoes cardiacas, 
que, por sua vez, podem estar associadas a 
alteragoes cromossomicas. Tambem pode ser 
secundaria a urn deslocamento do coragao da 
sua posigao usual devido a uma hernia diafrag- 
matica ou a uma cistoadenomatose pulmonar 
(Smith et al., 1995). 

Avaliagao ultrassonografica cardiaca 
basica 

A projegao de quatro camaras do coragao fetal 
tern sido proposta como urn teste de rastrea- 
mento par a cardiopatias congenitas por possuir 
varias caracteristicas que a tornam adequada no 
rastreamento para malformagoes cardiacas: faz 
parte do exame ultrassonografico obstetrico ba- 
sico, e facilmente visualizada na projegao trans¬ 
versal do torax fetal e pode ser obtida sem urn 
treinamento especializado em ultrassonografia 
(Figs. 18.1 e 18.2) (Copel et al., 1987). Alem dis- 
so, pode ser visualizada em todas as posigoes 
fetais em mais de 95% dos exames realizados 
apos 19 semanas de gestagao (Allan; Sharland; 
Cook, 1997). A sensibilidade e especificidade 
dessa projegao isolada para a detecgao de car- 




Figura 18.1 Imagem de quatro camaras obtida 
mediante corte horizontal do feto, logo acima 
do diafragma. O lado direito fetal encontra-se 
posterior e a direita da figura. Pode-se observar 
a localizagao do apex do coragao a esquerda do 
torax. 


diopatia congenita, varia de 10 a 80% na litera- 
tura mundial (Sharland, 2004). 

A projegao de quatro camaras so pode ser con- 
siderada normal se as caracteristicas citadas no 
Quadra 18.1 estiverem presentes. 

Nos ultimos anos, tem sido sugerido, sempre 
que as condigoes tecnicas permitem, que as 
projegoes das vias de saida ventriculares de¬ 
vem ser incluidas como parte da avaliagao car¬ 
diaca fetal de rotina realizada pelo obstetra. A 
avaliagao dos grandes vasos aumenta a detec¬ 
gao de varias cardiopatias que podem passar 



Figura 18.2 Imagem de quatro camaras do cora¬ 
gao fetal. 
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QUADRO 18.1 

Projegao normal de quatro camaras 


Geral 


Atrios 


Ventriculos 


Valvulas atrioventriculares 




Quatro camaras presentes 
Maior parte do coragao a esquerda do torax 
Coragao ocupa urn tergo da area toracica 
Eixo cardiaco de aproximadamente 45° 

Situs solitus 

Aproximadamente o mesmo tamanho 

Valvula do forame oval no atrio esquerdo 

Septum primum presente 

Aproximadamente do mesmo tamanho 

Banda moderadora presente no apex do ventrigulo direito (VD) 

Septo interventricular Integra 

Ambas se abrem e se movem amplamente 

Valvula tricuspide com insergao mais apical 

J 


despercebidas na projegao de quatro camaras 
(Rabih, 1999). 

Skalansky e colaboradores (2009) demonstra- 
ram que a visualizagao das quatro camaras iso- 
lodamente como screening para cardiopatias 
congenitas tern uma sensibilidade de 63%; 
quando adicionada a visualizagao das vias de 
saida ventriculares, essa sensibilidade aumenta 
para 91 %. 

0 Quadra 18.2 contem uma lista de malforma- 
goes cardiacas que podem estar presentes mes¬ 
mo com uma imagem de quatro camaras nor¬ 
mal (Rabih, 1999). 


A 

QUADRO 18.2 

Cardiopatias congenitas que 
podem estar presentes com 
imagem normal de quatro camaras 

-> Tetralogia de Fallot 
-> Transposigao dos grandes vasos 
-> Dupla via de saida do ventriculo direito 
Defeitos pequenos do septo 
interventricular 

-> Defeitos pequenos do septo interatrial 
-> Estenose leve das valvulas semilunares 
Coarctagao leve da aorta 

V___ J 


Exame ecocardiografico fetal 
mais avan^ado 

O exame normal das vias de saida ventricu¬ 
lares requer que os grandes vasos possuam 
aproximadamente o mesmo tamanho e que 
se cruzem em urn angulo de cerca de 90° no 
ponto de saida dos respectivos ventriculos. A 
ausencia desses achados deve alertar o exami- 
nador para uma avaliagao mais detalhada do 
coragao. 

Via de saida do ventriculo esquerdo 

A projegao da via de saida do ventriculo esquer¬ 
do (VSVE) pode detectar pequenos defeitos de 
septo interventricular e anormalidades cono- 
truncais. Essa projegao confirma a emergencia 
da aorta do ventriculo esquerdo (VE) (Figs. 18.3 
e 18.4). Quando o grande vaso que emerge do 
VE e realmente a aorta, e possivel acompanhar 
a imagem ate o arco aortico e visualizar as tres 
arterias dirigindo-se para o cerebro (Allan; Shar- 
land; Cook, 1997) (Fig. 18.5). 

Via de saida do ventriculo direito 

Essa projegao documenta a presenga de urn 
grande vaso emergindo do ventriculo morfo- 
logicamente direito, com a presenga da banda 
moderadora. A arteria pulmonar possui normal- 
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Figura 18.3 Imagem de cinco camaras do cora- 
qao, demonstrando a via de saida do ventriculo 
esquerdo (VSVE). Observa-se o posicionamento 
horizontalizado do coraqao fetal em relaqao ao 
torax e sua localizaqao mais a esquerda. 


mente um diametro um pouco maior do que a 
raiz da aorta (Allan et al., 1994). 

A via de saida do ventriculo direito (VSVD) ge- 
ralmente emerge do ventriculo posicionado an- 
teriormente e a direita e estende-se a esquerda, 
quase paralela a aorta ascendente, situada em 
uma posiqao mais posterior. Quando o vaso 
que sai do VD e realmente a arteria pulmonar, 
em geral e possivel observar a bifurcaqao dos 
ramos pulmonares esquerdo e direito. O ramo 
pulmonar esquerdo tem continuidade com o 
ducto arterioso, que, por sua vez, e continuo 
com a aorta descendente. A VSVD so podera 
ser confirmada como arteria pulmonar se a 
bifurcaqao distal for visualizada. Dependendo 
da posiqao fetal, talvez nao possa ser possivel 
a visualizaqao da bifurcaqao (Allan; Sharland; 
Cook, 1997) (Fig. 18.6). 



Interrogaqao com Doppler a 
cores na avaliato cardlaca 
fetal 

A utilizaqao do Doppler pulsatil e colorido au- 
menta enormemente a sensibilidade e a espe- 
cificidade diagnostica da ecocardiografia bidi- 
mensional, tradicional, realizada somente com 
escalas de cinza, na deteeqao pre-natal das 
anormalidades cardiacas e dos grandes vasos. 



Figura 18.4 Imagem de cinco camaras demons¬ 
trando a VSVE, que nao possui banda moderadora. 



Figura 18.5 Imagem do arco aortico fetal com os 
vasos da base. 



Figura 18.6 Imagem da projeqao transversal, ao 
nivel dos grandes vasos, tambem conhecida como 
"margarida" pelos obstetras. Demonstra a VSVD, 
a bifurcaqao da arteria pulmonar, o ducto arterio¬ 
so e a raiz da aorta. 
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Os dois metodos de Doppler sao complementa- 
res, com o Doppler colorido sendo utilizado para 
uma avaliagao geral da regiao de interesse e o 
pulsatil para a aferigao especifica das caracteris- 
ticas do fluxo nos vasos e nas valvulas (Drose, 
2009). A ecocardiografia fetal com interrogagao 
por Doppler a cores e considerada atualmente o 
padrao-ouro para a investigagao das cardiopa- 
tias congenitas. 

A interrogagao por Doppler a cores e pulsatil e 
a sua interpretagao requerem treinamento espe- 
cializado em cardiologia e em ecocardiografia; 
sendo assim, a descrigao dessa tecnica esta alem 
dos objetivos deste capitulo (Fig. 18.7). 


res de risco reconhecidos para malformagoes 
cardiacas (Drose, 2009). No Brasil, as ultimas 
diretizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia 
aconselham a realizagao de ecocardiografia fe¬ 
tal a todas as gestantes, independentemente ou 
nao da presenga de fatores de risco (Arquivos 
Brasileiros de Cardiologia, 2004). 

Os fatores de risco para a cardiopatia congenita 
podem ser agrupados em tres categorias prin¬ 
cipals: fatores maternos, fatores obstetricos e 
fatores fetais (Drose, 2009). 

Os fatores de risco internacionalmente utiliza- 
dos como criterios de indicagao para ecocardio¬ 
grafia fetal estao listados no Quadro 18.3. 


Indicates do exame 
avancado de ecocardiografia 
fetal 

Era consenso na literatura que a maioria dos 
recem-nascidos com cardiopatia congenita nao 
possuiam fatores de risco identificaveis (Gill et 
al., 2003). Skalansky e colaboradores (2009) pu- 
blicaram urn trabalho em que 24% do total das 
cardiopatias congenitas eram em fetos de ges¬ 
tagao de baixo risco para cardiopatia congenita, 
30% em gestagoes de risco moderado e 46% 
em gestagao de alto risco. Em outros paises, a 
ecocardiografia fetal tern sido tradicionalmente 
indicada em gestagoes com presenga de fato- 




Figura 18.7 Imagem de quatro camaras com in¬ 
terrogagao por Doppler a cores demonstrando a 
passagem do fluxo sanguineo, da direita para a 
esquerda, pelo forame oval. 


Considera^oes finais 

Os avangos tecnologicos nos instrumentos de 
ecografia e a introdugao da avaliagao cardiaca 
no exame obstetrico de rotina aumentaram 
significativamente a capacidade diagnostica da 
ultrassonografia na ultima decada, contribuindo 
para a detecgao pre-natal acurada das malfor¬ 
magoes cardiacas e de arritmias. 

Apesar dessa tecnologia e da melhora da 
acuracia da ecocardiografia fetal, a detec¬ 
gao de cardiopatias congenitas no 2 s trimes- 
tre da gestagao continua precaria na maio¬ 
ria da populagao mundial. 

As malformagoes cardiacas ainda sao as anoma- 
lias congenitas menos diagnosticadas intraute- 
ro (Simcha et al., 1997; Sklansky et al., 2003). 
Mesmo em grandes estudos clinicos, como o 
"Radius", a detecgao de cardiopatias congeni¬ 
tas no 2° trimestre foi de 18% (4 em 22) nos 
centros terciarios e de 0% (0 em 17) em centres 
nao terciarios (Crane, 1993). Em grupos de pa- 
cientes obstetricas, em que 99% das gestantes 
realizaram ecografia fetal, Cullen e colaborado¬ 
res (1992) relataram que o diagnostico pre-natal 
de cardiopatias congenitas graves ocorreu em 
somente 2% dos casos, todos detectados apos 
30 semanas de gestagao. 

Todos os beneficios de urn diagnostico pre-natal 
precoce citados anteriormente, tais como acom- 
panhamento da gestagao com uma equipe mul- 
tidisciplinar, avaliagao genetica do feto, pesquisa 
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QUADRO 18.3 

Criterios de indicagao para ecocardiografia fetal 


Fatores de risco maternos 

-> Idade maior do que 35 anos 

-> Portar cardiopatia congenita 

-> Filho(s) previo(s) com anomalias congenitas 

-> Diabete durante a gestagao 

-> Doengas metabolicas 

-> Doengas do colageno 

-> Exposigao a teratogenos (vitamina A, alcool, quimioterapia, anticonvulsivantes, virus, litio, etc.) 

-> Uso de indometacina e/ou de diclofenaco apos 28 semanas de gestagao 

Fatores de risco obstetricos 

-> Oligoidramnio 
-> Polidramnio 

-> Suspeita de cardiopatia fetal no ultrassom obstetrico de rotina 

Fatores de risco fetais 

-> Malformagoes extracardiacas (Copel; Pilu; Kleinman, 1986) 

-> Translucencia nucal >3,5 mm entre 11 e 13 semanas de gestagao (Hyett et al., 1999; Shi et al., 2001) 

-> Deficit de crescimento intrauterino 

-> Presenga de cromossomopatia 

-> Hidropisia nao imune 

-> Arritmias cardiacas 

-> Arteria umbilical unica 


Fonte: Adaptado de Drose (2009). 

v _ 


de anomalias extracardiacas e planejamento do 
parto em urn centra terciario, sao negados a fa- 
milia se o diagnostico nao e feito. 

Recentemente, estudos tern sugerido que o uso 
de flavonoides pode ser malefico na gestagao. 
Esse uso pode alterar o fluxo no ducto arterial, 
mas ainda dentro dos limites da normalidade 
e nao necessariamente restringindo o seu uso 
pela gestante, necessitando de mais estudos 
nessa area. 


Esses dados mostram que e necessario urn nivel 
de ensino mais aprofundado no treinamento da 
ecografia obstetrica basica para que urn progra- 
ma de screening de cardiopatias congenitas seja 
eficiente. A atengao aos detalhes anatomicos 
do coragao deve fazer parte de cada exame de 
ultrassonografia fetal, mesmo nas gestagoes de 
baixo risco, se quisermos garantir as nossas pa- 
cientes urn diagnostico correto e uma gestagao 
bem assistida. 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. Assinale qual das alternativas abaixo nao esta 

correta em relagao a ecocardiografia fetal. 

a. A projegao das quatro camaras pode ser 
obtida em aproximadamente 95% dos 
fetos examinados. 

b. 0 coragao e normalmente uma estrutura 
de linha media com o apex apontando 
para a esquerda. 

c. 0 forame oval ocupa o tergo medio do 
septo intertarial e e protegido pela valvula 
do forame oval, a qual se movimenta no 
centra do septo interatrial. 

d. A presenga de urn "ponto" intensamente 
ecogenico comumente visto proximo 

a parede livre do ventriculo esquerdo 
esta comprovadamente associada com 
a presenga de anomalia cromossomica e 
ou cardiaca. 

e. A velocidade do fluxo sanguineo obtida 
na interrogagao do ducto arterioso e 
mais elevada do que a velocidade obtida 
na interrogagao de qualquer outro fluxo 
cardiaco. 


2. Qual das caracteristicas abaixo nao se 

observa na projegao das quatro camaras de 

um coragao fetal normal? 

a. A banda moderadora e vista no apex do 
ventriculo esquerdo. 

b. Os diametros transversos dos atrios 
direito e esquerdo sao semelhantes. 

c. Os diametros transversos dos ventriculos 
direito e esquerdo sao semelhantes. 

d. 0 folheto septal da valvula tricuspide se 
insere levemente de forma mais apical do 
que o folheto da valvula mitral. 

e. A valvula do forame oval se situa a 
esquerda do septo interatrial. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Ultrassonografia Obstetrica 

Jose Antonio Magalhaes 
Denise Schlatter 
Maria Teresa Pedrazzi Chaves 
Adriani Oliveira Galao 
Daniela Vanessa Vettori 


A ultrassonografia (US) obstetrica e um exame 
de imagem que term evoluido muito nos ultimos 
anos, possibilitando a avaliagao da idade gesta- 
cional (IG), do numero de conceptos, do desen- 
volvimento fetal, do liquido amniotico (LA), da 
placenta e do cordao umbilical. Pode propiciar 
ainda uma analise detalhada da anatomia fetal 
desde o infcio da gestagao e identificar a respira- 
gao, a deglutigao, os movimentos motores am- 
plos e finos e a atividade cardlaca intrauterina. 
Quando equipado com Doppler colorido, permi- 
te o mapeamento do sistema cardiovascular do 
concepto e o estudo dos compartimentos vascu- 
lares materno, placentario e fetal (avaliagao da 
saude fetal). 

Deve ser realizada como rotina em todas as 
gestantes. Se a opgao for fazer pelo menos 
dois exames, a melhor epoca seria entre 11 e 
14 semanas de gestagao, para o estudo inicial 
da anatomia, para a medida da translucencia 
nucal (TN), para a identificagao do osso nasal 
(Fig. 19.1) e outros marcadores (rastreamento e 
prognostico), para saber o numero de concep¬ 
tos, e para a determinagao da corionicidade; e 
entre a 22- e a 24- semana de gestagao, quando 
se pode confirmar a IG e realizar o exame mor- 
fologico do feto, alem da medida do colo uteri- 
no via transvaginal (prognosticar risco de parto 
prematura) e a dopplervelocimetria das arterias 
uterinas (avaliagao precoce para pre-eclampsia 
e/ou crescimento intrauterino restrito - CIUR). 
Todos esses elementos sao rastreados em um 
unico momento. 



Figura 19.1 Medida da TN e identificagao do osso 
nasal. 


Indicates 



No 1 a trimestre, o ideal e a US via transvaginal 
(Fig. 19.2) e, no 2 a e 3 a trimestres, a US via tran¬ 
sabdominal (Quadra 19.1). Se for adequado, 
empregar as duas vias de exame. 


O 1°trimestre 



Diagnostics precoce de gravidez e 
dataqao da idade gestacional 

-> Corio em desenvolvimento: detectado com 
quatro semanas e dois ou tres dias apos o dia 
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Figura 19.2 Imagem de US transvaginal de gesta¬ 
gao normal com seis semanas. 

da ultima menstruagao (DUM) (epoca do pro- 
vavel atraso menstrual) pela US transvaginal. 
Com a US transabdominal, somente e detec- 
tado a partir da 5 ~ semana de gestagao. 


-> Diametro medio do saco gestacional (SG): 
no 1° trimestre, nos casos em que, devido a 
precocidade da gestagao, ainda nao se iden- 
tifica o embriao, a IG pode ser calculada pelo 
diametro medio do SG. Devemos observar se 
o SG tern contornos regulares e se esta ade- 
quadamente implantado. 0 diametro medio 
do SG a partir de 2,2 cm deveria sempre ser 
acompanhado do surgimento do embriao. 

-> Presenga da vesicula vitelina: observada ini- 
cialmente entre 5 e 6 semanas, desaparece- 
ra ate ao final do 1 2 trimestre. Sua presen¬ 
ga no interior do utero raramente coexiste 
com gravidez ectopica (1/40.000-1/50.000 
gestagoes). 

-> Embriao: se o embriao e visualizado, o me- 
Ihor parametro para determinar a idade de 
uma gestagao e a medida do comprimento 
cabega-nadegas (CCN). O embriao e detecta- 


\ 

QUADRO 19.1 

Indicagoes da US 


Indicagoes da US transvaginal 

-> Diagnostico precoce da gestagao (4-5 semanas) 

-> Avaliagao do desenvolvimento fetal no 1 a trimestre 
Detecgao de anomalias fetais 
Investigagao na suspeita de doenga trofoblastica 
-> Investigagao na suspeita de gravidez ectopica 
-> Identificagao de incompetencia istmocervical 
-> Detecgao de placentagao baixa 
Diagnostico de abortamento 
Determinagao do numero de conceptos (Fig. 19.3) 

Indicagoes da US transabdominal 

Sangramento vaginal de etiologia indeterminada na gravidez (placenta previa ou descolamento 
prematura de placenta) 

-> Estimativa da IG 
-> Avaliagao do crescimento fetal 

-> Perfil biofisico fetal (em geral, apos 28 semanas de gestagao) 

-> Investigagao na suspeita de oligoidramnio e de polidramnio 
Historia de anomalias congenitas anteriores 
-> Avaliagao seriada de anomalias fetais identificadas 
-> Investigagao na suspeita de gestagao multipla 
Investigagao na suspeita de morte fetal intrauterina 

Orientagao de amniocentese, de transfusoes intrauterinas, de cordocentese e de biopsia de 
vilosidades corionicas 

-> Estimativa de peso fetal e de apresentagao na ruptura prematura de membranas e parto pre-termo 
-> Observagao de eventos intraparto como a versao ou extragao do segundo gemeo 
-> Medida da TN 

V_ 
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Figura 19.3 US transvaginal de gestagao gemelar, 
dicorionica e diaminiotica com cinco semanas. 


do com 5 a 6 semanas de gestagao pela US 
transvaginal e com 6 a 7 semanas de gesta¬ 
gao pela US transabdominal, quando o CCN 
e de cerca de 0,2 a 0,5 cm. 

Batimentos cardiacos (BC): identificados a 
partir da 5 a ou 6 a semana (US transvaginal) e 
da 6 ~ semana (US transabdominal), mostran- 
do a vitalidade embrionaria. Na 7 ~ semana, 
os BC devem estar presentes em ambos os 
casos. CCN de 5 mm deve vir acompanhado 
da detecgao dos BC para atestar a viabilidade 
da gravidez. 

-> Amnio: e identificado a partir da 1 - semana, 
expandindo-se progressivamente ate fun¬ 
di r-se ao corio por volta da 12 a semana. 

-> Movimentos fetais: modificagoes suaves da 
posigao do embriao surgem da 7 a a 8 a sema¬ 
na, e movimentos mais acentuados (eleva- 
goes e descidas do embriao no SG) surgem 
ao redor da 10 a semana. 

0 exame de rotina ultrassonografico na gesta¬ 
gao inicial e capaz de melhor calcular a idade 
gestacional, a detecgao mais precoce de gesta- 
goes multiplas e diagnosticar malformagoes fe¬ 
tais nao suspeitadas clinicamente (Nizard et al., 
2009). 

Diagnostico de abortamento 

Quando o SG for maior do que 25 mm (diame- 
tro medio) e nao se puder identificar embriao, 
pode-se diagnosticar gestagao interrompida. 
Algumas vezes, uma unica US nao e suficiente 


para se chegar a uma conclusao definitiva, sen- 
do necessarios exames seriados para documen- 
tar a parada de crescimento do SG e/ou do feto. 

No abortamento completo, o utero esta vazio 
e ecos intrauterinos centrais podem representar 
coagulos sanguineos. 

No abortamento retido, em que ha obito fetal, 
a US mostra o eco fetal dentro do SG sem BC. 

O diagnostico ultrassonografico de gesta¬ 
gao interrompida por vezes necessita de 
mais de um exame para ser firmado, princi- 
palmente no inicio da gravidez. 

Diagnostico de gestagao ectopica 

A nao visualizagao do SG intrauterino, na presen- 
ga de titulos de p-HCG superiores a 1.800 mUI/ 
ml_ (por via transabdominal) ou 1.500 mUI/mL 
(por via transvaginal), sugere gravidez ectopica 
(Fig. 19.4) ou abortamento completo recente. O 
encontro do SG topico faz-se possfvel a partir de 
2 a 4 dias de atraso menstrual (ciclo de 28 dias) 
(Fleischer et al., 1996). 

Na gestagao ectopica, observa-se reagao deci¬ 
dual do endometrio (pseudossaco gestacional, 
sem presenga de vesfcula vitelina em seu inte¬ 
rior). Em 70% das gestagoes ectopicas integras, 
e demonstrado o anel tubario com ou sem ima- 
gem embrionaria. Outras maneiras de a gravi¬ 
dez ectopica se apresentar e por meio de massas 
anexiais nao especificas e de llquido no fundo 



Figura 19.4 US transvaginal de gestagao ectopica 
tubaria esquerda. 
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do saco posterior, significando ruptura ou abor- 
tamento tubario. 

Certamente, o diagnostico de gravidez ectopica 
constitui o maior desafio ao ultrassonografista 
no I s trimestre. 

Diagnostico de doenqa trofoblastica 
gestacional 

A mola completa (Fig. 19.5) caracteriza-se, na 
maioria dos casos, pelo utero grande para a IG, 
exibindo numerosos ecos amorfos, que se mis- 
turam a formagoes arredondadas, anecoicas, in¬ 
dicatives das vesiculas. Podendo tarmbem apre- 
sentar um utero de volume normal ou mesmo 
pequeno. 

Na mola parcial, encontram-se uma placenta 
aumentada, espagos cfsticos no seu interior, ca- 
vidade amniotica vazia ou com ecos fetais, con- 
cepto vivo ou nao e CIUR. 

A mola invasora antes do esvaziamento uteri- 
no pode nao ser distinta da mola completa a 
US. No coriocarcinoma, nao ha caracteristicas 
sonograficas que permitam o diagnostico de 
certeza; porem, no estudo Doppler, identifi- 
cam-se areas de neovascularizagao (padrao de 
cor abundante). 

Diagnostico de gemelaridade 

0 diagnostico de gestagao gemelar pode ser fei- 
to a partir de cinco semanas quando ha a pre¬ 


senga de mais de um SG; no entanto a compro- 
vagao so e obtida quando se visualizam dois ou 
mais ecos embrionarios e presenga de BC. Apos 
13 semanas, o diagnostico e feito pela presenga 
de duas ou mais cabegas. A prevalence de ges¬ 
tagao multipla e de aproximadamente 1 a 2%. 

A corionicidade e fundamental para o manejo 
da gestagao gemelar. Ela pode ser melhor de- 
terminada pela US de I 2 trimestre (entre 6 e 9 
semanas), mais especificamente ate o final do 
I s trimestre. 

Gestagoes dicorionicas sao caracterizadas pela 
presenga do sinal do lambda (letra grega), ou 
seja, permeagao trofoblastica na base da mem- 
brana intergemelar (Fig. 19.6). 

As monocorionicas nao apresentam extensao tro¬ 
foblastica para dentro da membrana. Portanto, 
formam um desenho semelhante a um T, carac- 
terizando-se como o sinal dessa letra (Fig. 19.7). 

Em dois tergos dos casos, os gemeos serao nao 
identicos, sendo, portanto, dicorionicos (duas 
placentas, dois fetos, separados pelas mem- 
branas amnioticas de cada um), ou seja, uma 
gestagao gemelar, dicorionica e diamniotica. Os 
demais (um tergo) serao gemeos identicos, re- 
sultantes de uma massa primordial embrionica, 
podendo apresentar duas placentas (dicorioni- 
cidade e duas membranas amnioticas) em 33% 
dos casos, ou uma placenta unica (monoco- 
rionicidade e duas membranas amnioticas) em 
aproximadamente 65% dos casos, quando a 



Figura 19.5 US transabdominal de utero preen- 
chido por tecido molar e cisto tecaluteinico de Figura 19.6 Gestagao gemelar: dicorionica (sinal 
ovario esquerdo. do lambda). 
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Figura 19.7 Gestagao gemelar: monocorionica (si- 
nal da letra T). 


divisao embrionaria acontecer do 3° ao 9° dia de 
concepgao. As gestagoes monoamnioticas cor- 
respondem a apenas 2% desse ultimo grupo. 
Quando a divisao ultrapassar 12 dias de concep¬ 
gao, ocorrera de forma imperfeita, resultando 
em gemeos Siameses. 

A sfndrome transfusor-transfundido (STT) ocor- 
re na imensa maioria dos casos em gestagoes 
monocorionicas. 0 elemento de suspeigao diag- 
nostica sera a presenga da combinagao oligoi- 
dramnio/polidramnio. Nem todos os fetos que 
apresentarem crescimento discordante terao STT. 

No que diz respeito ao risco para trissomias 
quando da medida da translucencia nucal (TN), 
CCN entre 45 e 84 mm, os gemeos dicorionicos 
terao urn risco separado, calculado com base na 
idade materna e na medida da TN. Os gemela- 
res monocorionicos, sempre identicos, terao o 
mesmo risco calculado com base na TN. Deve-se 
empregar a maior parte das medidas obtidas. 
Nessas gestagoes, a obtengao da medida da TN 
aumentada deve fazer pensar em outras causas 
alem das trissomias, como a STT grave. 


mento do femur (CF), numero de conceptos, 
localizagao da placenta e quantidade de LA. 

2. Translucencia nucal: a TN e determinada 
pela medida da colegao de liquido na nuca 
do feto entre 11 e 14 semanas de gestagao 
(CCN entre 45 e 84 mm). 

Sua medida pode ser realizada por via transab¬ 
dominal ou transvaginal, conforme a posigao do 
feto. Esse parametro, consagrado por Nicolaides, 
Brizot e Snijders (1994), corresponde a aferigao 
do espago hipoecogenico situado entre o tecido 
celular subcutaneo e a pele que recobre a colu- 
na na regiao cervical. Varios estudos mostraram 
a correlagao positiva entre a espessura aumenta¬ 
da da TN e a incidencia de trissomias no comego 
da gestagao. A TN aumenta normalmente com a 
IG, ou seja, quanto maior o CCN, maior devera 
ser a medida da nuca fetal; quanto maior a idade 
materna, maior sera a probabilidade de cromos- 
somopatias. Portanto, para o calculo de risco, o 
ideal e considerar todos esses parametros: idade 
materna, medida do CCN em millmetros e medi¬ 
da da TN tambem em milimetros. 

E possfvel considerar como ponto de corte para 
risco fetal uma estimativa de 1/300 ou 1/200 
e ainda 1/100 (alto risco) (Brizot et al., 2008). 
Sabendo-se que a mediana e o percentil 95, da 
medida da TN, com 11 semanas ou 45 mm de 
CCN, sao, respectivamente, 1,2 mm e 2,1 mm. 
No outro extremo, com 13 semanas e 6 dias de 
idade gestacional ou 84 mm de CCN, e, respec¬ 
tivamente, de 1,9 mm a mediana e 2,7 mm o 
percentil 95. Esses numeros foram obitidos em 
96 mil pacientes estudadas (Souka et al., 2005). 
O resultado do exame deveria sempre ser dado 
em proporgao, primeiramente com base apenas 
no calculo de risco para a idade materna (ba¬ 
sal), para, apos, recalcular o risco, levando em 
consideragao a medida da TN, a IG, o CCN e 
o passado obstetrico de doenga cromossomica. 


Rastreamento entre 11 e 14 
semanas 



US morfologico de 1 a trimestre 

1. Avaliagao de IG, veslcula vitelina, CCN, dia- 
metro biparietal (DBP), circunferencia cefalica 
(CC), circunferencia abdominal (CA), compri- 


ATNeum teste rastreador, e o achado de uma 
TN aumentada implica averiguagao definitiva 
posterior pelo cariotipo fetal, por meio de urn 
exame de biopsia de vilosidades corionicas ou 
amniocentese. O teste apresenta taxa de fal- 
so-positivos de 5% e sensibilidade de 75%. 

Entre os defeitos cromossomicos associados a 
TN aumentada, podemos citar a slndrome de 
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Down (trissomia do 21), a sfndrome de Edwards 
(trissomia do 18), a sfndrome de Patau (trisso¬ 
mia do 13), a sfndrome de Turner (monossomia 
45 X), entre outras trissomias, aneuploidias e 
triploidias. 

Dentre as doengas fetais associadas a TN au- 
mentada com cariotipo normal, podemos citar 
defeitos cardfacos, hernia diafragmatica, malfor- 
magoes esqueleticas, anomalias renais, uropatia 
obstrutiva, onfalocele, artrogripose, sfndrome 
da banda amniotica, doengas genicas, etc. 

Recomendagoes para a medida da TN segundo 
a Fetal Medicine Foundation - Londres: 

-> 0 CCN deve situar-se entre 45 e 84 mm (IG 
entre 11 semanas e 13 semanas e 6 dias). 

-> Corte sagital do feto como para a medida do 
CCN. 

-> Feto ocupando tres quartos da imagem, com 
aparelho de alta resolugao. 

-> Movimentagao fetal previa, por esforgo ma- 
terno ou leve pressao sobre o abdome, para 
afastar a pele das membranas fetais. 

-> A medida da TN deve ser realizada por obser- 
vador qualificado. 

-> Observar posigao neutra do feto, evitando-se 
hiperextensao ou flexao acentuada. 

-> Anotar a maior medida da TN, observando-se 
a correta posigao dos calibradores, perpendi- 
cularmente. 

Diminuir o ganho do aparelho de US, para 
melhor visibilidade da pele fetal, no nfvel do 
pescogo. Usar a maior medida nesse nfvel 
(ver Fig. 19.8). 

A medida da TN, isoladamente, nao e diag- 
nostica. Ela apenas representa um risco cro- 
mossomico. Nunca e 0 ou 100%. Exames 
definitivos, como a biopsia de vilosidades 
corionicas ou a amniocentese, podem ser 
necessarios para uma elucidagao completa. 

Segundo Alfirevic (2007), a amniocentese apos 
15 a 16 semanas de IG e mais segura do que a 
amniocentese anterior a essa data ou a biopsia 
de vilosidades corionicas via transcervical, sendo 
o procedimento de escolha no 2°trimestre. A bi¬ 
opsia de vilosidades corionicas via transabdomi- 



Figura 19.8 Medida da TN (entre as cruzes); abai- 
xo, marcagao da membrana amniotica, bem sepa- 
rada e identificada. 


nal deveria ser reservada como primeira escolha 

quando o teste diagnostico e feito antes de 15 

semanas de gestagao. 

3. Osso nasal: no mesmo exame da TN, procu- 
ra-se identifica-lo, pois, em 65% dos fetos 
com sfndrome de Down, ele nao e visivel, 
como tambem em 2% dos normais. Portan- 
to, a presenga do osso nasal reduziria o risco 
de trissomia do 21. 

4. Regurgitagao tricuspide: e observada em 
55% dos fetos com sfndrome de Down e em 
1 % dos fetos normais. 

5. Ducto venoso: apresenta-se com onda - a re- 
versa em 65% dos fetos com trissomia do 21 
e em 3% dos cromossomicamente normais. 

6. Angulo facial frontomaxilar: esta aumentado 
em 50% dos fetos com sindrome de Down. 
(Nicolaides; Brizot; Snijders, 1994; Nicolaides; 
Sebire; Snijders, 1999). 

7. Avaliagao morfologica: como nessa IG o feto 
ja apresenta todos os seus orgaos e sistemas 
formados, deve-se proceder a um exame 
anatomico o mais minucioso possfvel. 

8. Avaliagao da vitalidade fetal: presenga de 
movimentos corporals e dos membros e rit- 
mo cardfaco fetal (taquicardia fetal pode 
estar associada a sfndrome de Turner e tris¬ 
somia do 13; a bradicardia poderia ter uma 
tendencia a trissomia do 18). 
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Rastreamento entre 18 e 23 
semanas 

Avaliagao da IG 

A avaliagao da IG e indicada, nesse momen- 
to, quando houve infcio tardio do pre-natal, 
impossibilitando a avaliagao precoce, incerte- 
za do dia da ultima menstruagao (DUM), para 
confirmagao de datas cllnicas em pacientes 
com indicagao de interrupgao da gestagao e 
para avaliagao do crescimento fetal em gesta- 
goes de alto risco. 

As estimativas da IG sao mais corretas quando 
feitas antes da 20 a semana de gestagao, pelo 
crescimento rapido e uniforme ate essa epoca. 

No 2° trimestre, os parametros utilizados para 
a avaliagao biometrica sao o DBP, a CC, a CA 
e o CF. 

E no 3 a trimestre que se encontra a maior dis- 
persao do metodo, ou seja, variabilidade de ate 
21 dias para mais ou menos na estimativa da IG. 

US morfologica do 2 ° trimestre - 
anatomia fetal 

0 periodo ideal para essa avaliagao morfologica 
situa-se entre a 18 a e a 23- semana de gesta¬ 
gao, quando se pode proceder a uma revisao 
adequada da anatomia fetal externa e interna, 
sendo necessaria a visualizagao rotineira dos se- 
guintes orgaos: 




Figura 19.9 Polo cefalico normal. Medida da sua 
circunferencia (linha continua externa). 


g. Torax: exame do formato, dos pulmoes e do 
diafragma. 

h. Abdome: exame de estomago, flgado, rins, 
bexiga, parede abdominal, insergao umbilical 
(identificagao dos tres vasos) e medida da CA 
(Fig. 19.10). 

i. Membros: exame de femur, tibia e fibula, 
umero, radio e ulna, pes e maos (incluindo 
formato, simetria e ecogenicidade dos ossos 


a. Cranio: exame da integridade e do formato, 
com medidas do DBP e da CC (Fig. 19.9). 

b. Cerebro: exame dos ventrlculos cerebrais, do 
plexo coroide, do cerebro medio, da fossa 
posterior (cerebelo e cisterna magna) e medi¬ 
da dos cornos anterior e posterior dos ventrl¬ 
culos laterals. 

c. Face: exame do perfil, das orbitas e da boca. 

d. Pescogo: anatomia e contornos. 

e. Coluna: exame da integridade (corte longitu¬ 
dinal e transversal). 

f. Coragao: frequencia e ritmo dos batimentos 
cardiofetais (BCF), visualizagao das quatro ca- 
maras e vias de salda. 



Figura 19.10 Abdome fetal normal (com pontos 
de reparo no corte ideal), transverso. 
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longos e movimentos das articulagoes) e me- 
dida do femur (Fig. 19.11). 

j. LA (quantidade) e placenta (localizagao e 
ecogenicidade). 

A avaliaqao anatomica fetal pela US conse- 
gue identificar no maximo 70% de defeitos 


morfologicos ou estruturais. Obesidade 
materna, posicao fetal e quantidade de LA 
sao fatores limitantes. 

Diagnostico de anomalias fetais 

A US permite o diagnostico de varias anoma¬ 
lias fetais durante a gestagao, geralmente a 
partir de 12 semanas de gravidez (Quadros 
19.2 e 19.3). 



Figura 19.11 Imagem ultrassonografica de femur 
normal. 


A habilidade da avaliagao ecografica de rotina 
na detecgao de anomalias fetais em uma popu- 
lagao nao selecionada e controversa. Mais de 
30 estudos avaliaram essa questao, e inumeras 
revisoes tentam sumariza-los criticamente (Levi, 
2002). Os maiores ensaios clinicos comparan- 
do US de rotina no segundo trimestre versus 
US somente por indicagoes obstetricas sao os 
seguintes: 

1. Helsinki Trial', a US de rotina do 2° trimestre 
associou-se a detecgao significativamente 
maior de anomalias fetais (Saari-Kemppainen 
etal., 1994); 

2. RADIUS Trial : assim como no Helsinki Trial, 
a US de rotina aumentou significativamen¬ 
te a detecgao de anomalias fetais, e as ta- 
xas de detecgao foram significativamente 
maiores nos hospitais terciarios. Nao evi- 
denciou melhora nos resultados perinatais 
(mortalidade, nascimento pre-termo, peso 


QUADRO 19.2 

Diagnostico de anomalias fetais por US 

-> Anomalias do sistema nervoso central (SNC): anencefalia, hidrocefalia (Fig. 19.16), hidranencefalia, 
microcefalia, encefalocele, holoprosencefalia, hemorragia intracraniana, espinha bifida. 

Anomalias toracicas: anomalias nas camaras cardiacas (ver Quadra 19.3), ectopia cardiaca, 
insuficiencia cardiaca congestiva, derrame pericardico, hipoplasia pulmonar, derrame pleural, hernia 
diafragmatica, sequestragao pulmonar, cistos pulmonares. 

-> Anomalias do tubo digestivo: atresia esofagica, pilorica ou duodenal, dilatagao de algas jejunais ou 
ileais, perfuragao intestinal, pseudogisto megonial galgificado, volvo, torgao, peritonite meconial, 
estenoses. 

Anomalias do figado e das vias biliares: hemangioma, hamartoma, oisto de coledogo, colelitiase. 
Anomalias das vias urinarias: agenesia renal, doenga cistica renal, hidronefrose, tumores renais (nefroma 
mesoblastico, tumor de Wilms), megaureter, ureterocele, ascite urinaria fetal, sindrome de Prune-Belly. 
-> Anomalias da parede e da cavidade abdominal: onfalocele (Fig. 19.17), gastrosquise. 

-> Anomalias do sistema genital: cisto ovariano, hidrometrocolpo, genitalia ambigua. 

Anomalias do sistema musculoesgueletico: nanismo, displasia tanatoforica, acondroplasia, 
osteogenese imperfeita, artrogripose. 

V _ 
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QUADRO 19.3 

Screening basico no exame do coraqao fetal (Fig. 19.18) 


Aspectos gerais 


Atrios 


Ventriculos 

Valvulas 

atrioventriculares 


Visualizagao das 4 camaras cardiacas (corte) 

Maior parte do coragao fetal localizado no torax esquerdo 

0 coragao ocupa cerca de um tergo da area toracica 

Situs cardlaco normal e posigao cardiaca 

Derrame pericardico ausente 

Atrios aparentemente de tamanhos iguais 

0 forame oval abre para dentro do atrio esquerdo 

Presenga da borda inferior do septo atrial (septo primum) 

Ventriculos aproximadamente iguais em tamanho 
Septo ventricular intacto 

Valvulas atrioventriculares com movimentagao e abertura livres 
Valvula tricuspide com insergao septal mais apical do que a valvula mitral 


V 


J 


ao nascimento e morbidade neonatal [reti- 
nopatia da prematuridade, displasia bron- 
copulmonar, necessidade de ventilaqao 
mecanica, enterocolite necrosante, hemor- 
ragia intraventricular]), nem na sobrevida 
de fetos anomalos. A detecqao antenatal 
de anomalias fetais nao melhorou a sobre- 
vivencia em relaqao aquela associada com 
o diagnostico pos-natal (Crane et al., 1994; 
Ewigman et al., 1993). 

3. Eurofetus Trial : e o maior estudo de US de roti- 
na em populaqao nao selecionada (Grandjean; 
Larroque, Levi, 1999). Encontrou os seguintes 
resultados: 

a. A detecqao de anomalias em geral foi de 
56,2%. 

b. Maior taxa de detecqao para anomalias 
maiores (73,7%) do que para anomalias 
menores (45,7%); e maior detecqao para 
anomalias do SNC (88,3%) e do trato uri¬ 
nario (88,5%) do que para anormalidades 
cardiacas (38,8% de anomalias cardiacas 
maiores e 20,8% de anomalias cardiacas 
menores detectadas). 

c. No geral, 44% das anomalias foram de¬ 
tectadas antes de 24 semanas. Defeitos 
cardiacos e fendas labiopalatinas foram 
diagnosticados na gestaqao mais tardia- 
mente do que anormalidades do SNC, tra¬ 
to urinario ou sistema musculoesqueletico. 


Avaliaqao do sexo fetal 

A determinaqao do sexo durante a vida fetal e 
importante nao apenas para satisfazer a curio- 
sidade, mas tambem para o diagnostico de am- 
biguidade. 0 diagnostico e o tratamento pre- 
-natal de alguns casos de ambiguidade (p. ex., 
hiperplasia adrenal congenita) podem alterar a 
historia natural da doenqa. 

A tentativa de determinaqao do sexo antes 
das 12 semanas de gestaqao e inacurada. 
Apos as 13 semanas, pode alcanqar ate 99 a 
100% de acuracia em casos sem genitalia ex¬ 
terna malformada. 

A determinaqao do sexo fetal no 2° trimestre 
tardio e segura e baseia-se na visualizaqao di- 
reta da genitalia externa, enquanto, no final do 
1° trimestre e inicio do 2°, estabelece-se pela 
orientaqao do tuberculo genital (sagittal sign)-. 
direqao para baixo indica feto feminino; direqao 
para cima, feto masculino. Outras referencias 
ecograficas, como o escroto fetal, a rafe medial 
do penis, as linhas labiais, o utero, os testiculos 
no escroto e a direqao e origem do jato urinario 
nos fetos masculinos, podem contribuir para a 
determinaqao correta do sexo fetal. 

A US tridimensional, embora geralmente de va¬ 
lor diagnostico limitado para a determinaqao do 
sexo fetal, pode adicionar melhor definiqao de 
malformaqoes congenitas da genitalia externa. 
(Figs. 19.12 e 19.13). 
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Figura 19.12 Genitalia externa masculina. 

Comprimento do colo uterino 

A medida do comprimento do colo uterino por 
via transvaginal deve ser realizada preferencial- 
mente durante a 23- semana de gestagao (entre 
22 e 24 semanas), podendo demonstrar risco 
de parto pre-termo. Estudos demonstraram que 
pacientes com comprimento de colo uterino £ 
15 mm tern urn risco aumentado de urn parto 
espontaneo pre-termo com menos de 32 sema¬ 
nas. Alem da medida do comprimento do colo, 
deve-se observar se o orificio cervical interno 
encontra-se fechado. Em alguns casos em que 
esteja aberto, pode-se identificar protrusao das 
membranas ovulares para o interior do canal 
cervical (sinal do afunilamento). 

Doppler das arterias uterinas 

Por meio da US transvaginal realizada entre a 22- 
e a 24 a semana para a medida do comprimen¬ 


to do colo uterino, tambem se deve realizar o 
estudo com Doppler a cores das arterias uteri¬ 
nas. Inumeros estudos embasam o emprego da 
dopplervelocimetria no 2° trimestre da gestagao 
como preditora para o desenvolvimento de com- 
plicagoes relacionadas a insuficiencia placenta- 
ria, mais especificamente pre-eclampsia (PE) e 
CIUR (Papageorghiou; Leslie, 2007). Urn estudo 
realizado no Servigo de Ginecologia e Obstetricia 
do Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA) 
(Palma-Dias et al., 2008), em gestantes entre 22 
e 24 semanas, identificou IP medio das arterias 
uterinas = 1,03 e percentil 95 = 1,55. Quando o 
resultado do exame for compatfvel com alto ris¬ 
co para o desenvolvimento de PE/CIUR, controles 
ecograficos posteriores devem ser realizados. 

Estudos recentes evidenciaram que, em gesta- 
goes clinicamente de alto risco, a predigao de 
resultados perinatais adversos com o teste de 
fungao placentaria (Doppler de uterinas) e mais 
eficaz no 2° trimestre (21-24 + 6 sem) do que 
quando realizado no primeiro trimestre (11-13 
+ 6 sem) (Costa et al., 2008). Ainda, indices Do¬ 
ppler obtidos durante o 1 a trimestre sao signifi- 
cativamente maiores do que os do 2° trimestre, 
e os achados de ambos os exames se correlacio- 
nam (Liao et al., 2009). Quase dois tergos dos 
natimortos que ocorrem ate 32 semanas podem 
ser preditos pelo Doppler das arterias uterinas 
com 23 semanas. Screening do I s trimestre com 
resultado anormal aumenta o risco de CIUR sub- 
sequente, e tais mulheres sao particularmente 
de alto risco quando os indices permanecem 
anormais no 2 a trimestre (Papageorghiou; Leslie, 
2007) (Figs. 19.14 e 19.15). 



Figura 19.13 Genitalia externa feminina. 


Figura 19.14 Dopplervelocimetria da arteria ute- 
rina. Morfologia de fluxo normal. 
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Figura 19.15 Dopplervelocimetria da arteria ute- 
rina. Morfologia de fluxo demonstrando vasos- 
pasmo (aumento sistolico, incisura protodiastoli- 
ca e redugao da diastole). 


No 2° trimestre, com cerca de 22-24 sema- 
nas de IG, pode-se, em exame unico, calcu- 
lar o tempo da gestagao com boa precisao, 
estudar a anatomia fetal, medir o colo ute- 
rino para identificar o risco de parto prema- 
turo e realizar a dopplervelocimetria das 
arterias uterinas para rastrear PE e/ou CIUR. 

Avaliagao da saude fetal 

A avaliagao do bem-estar fetal e feita por meio 
dos movimentos e do tonus fetal (antes das 26 
semanas de gestagao) e, a partir de 26 a 28 se- 
manas, mediante o perfil bioffsico fetal (PBF). 

Perfil bioffsico fetal (4 parametros ecograficos): 

Movimentos fetais 

-> Tonus fetal 



Figura 19.17 Onfalocele (hernia umbilical). 


-> Movimentos respiratorios fetais 
-> Volume de LA 

A cardiotocografia basal avalia a frequencia 
cardiaca fetal, (ver Cap. 13, Avaliagao da saude 
fetal). 

Diagnostico de obito fetal 

0 sinal mais importante e definitivo e a ausen- 
cia de BCF. Outros sinais incluem ausencia de 
movimentos fetais espontaneos ou provocados 
(descartar repouso fisiologico), deformagao fe¬ 
tal impedindo a identificagao do polo cefalico e 
tronco fetal (morte fetal com menos de 25 se¬ 
manas de gestagao). Se a morte fetal ocorreu 
no 2° ou no 3° trimestre, podem ser visualizados 
borramento do contorno do cranio, permeagao 
de liquido na epiderme fetal formando urn du- 



Figura 19.16 Polo cefalico com hidrocefalia. 


Figura 19.18 Coragao, corte de quatro camaras, 
apresentando CIV (comunicagao interventricular). 
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plo contorno entre o couro cabeludo e a calota 
craniana (sinal da coroa de santo), que geral- 
mente aparece apos 12 horas de morte fetal, e, 
com o tempo, surge urn cavalgamento de ossos. 
No torax e no abdome, podem ocorrer colapso 
difuso, aparecimento de ecos intracavitarios e 
dificuldade de visualizaqao da coluna vertebral. 
A presenqa de ascite fetal e de edema na parede 
do torax e do abdome podem ser vistos de 48 a 
96 horas apos o obito fetal. 

Avaliaqao dos anexos fetais 

Placenta 

Localizaqao 

Pode ser definida no final do 1° trimestre ges- 
tacional. Sua localizaqao permite o diagnostico 
diferencial entre a placenta de localizaqao topica 
(fundica, anterior ou posterior) ou heterotopi- 
ca (previa - junto ao orificio interno do colo). 
Sua importancia pratica ocorre quando ha ne- 
cessidade de algum procedimento, como a 
amniocentese, ou de diagnostico diferencial no 
sangramento vaginal de 3 a trimestre (placenta 
previa e descolamento prematura de placenta). 

Espessura 

A placenta normal aumenta de volume durante 
a gestaqao, e sua espessura media em milime- 
tros e praticamente igual a idade menstrual em 
semanas, raramente ultrapassando 40 mm. 

Cordao umbilical (Fig. 19.19) 

Tanto a inserqao placentaria quanto a inserqao 
fetal do cordao umbilical geralmente sao bas- 



Figura 19.19 US demonstrando os tres vasos do 
cordao umbilical. 


tante visiveis a US, devendo ser observadas. 
A determinaqao precisa da anatomia e muito 
importante. 0 cordao normal consiste em tres 
vasos (duas arterias e uma veia). A alteraqao de- 
tectada mais comumente e a presenqa de ape- 
nas uma arteria umbilical (cordao com dois va¬ 
sos), indicando uma avaliacao completa do feto, 
pois pode haver a presenqa de malformaqoes 
fetais associadas, especialmente renais. 


US de 3° trimestre 

Diagnostico de crescimento 
intrauterino restrito 

Quando ha suspeita clfnica de CIUR no 3° tri¬ 
mestre, podemos realizar uma US para diagnos¬ 
tico e classificaqao (Harkness; Mari, 2004). 

0 CIUR simetrico ocorre em 20 a 30% dos casos 
em que ha diminuiqao proporcional de todos os 
orgaos fetais devido ao comprometimento fetal 
precoce da hiperplasia celular. Pode ser causado 
por anomalias fetais primarias, mostrando urn 
feto de baixo peso, com as medidas simetrica- 
mente diminuidas. Se tivermos como parame- 
tro de crescimento fetal somente a IG calculada 
pelo DUM, devemos repetir a biometria fetal em 
3 a 4 semanas para avaliar o crescimento fetal. 
Se a velocidade de crescimento fetal estiver len- 
ta, devemos pensar em CIUR. 

O CIUR assimetrico esta presente em 70 a 
80% dos casos. Ha uma diminuiqao do tama- 
nho abdominal em relaqao a circunferencia da 
cabeqa fetal. Essa assimetria e o resultado da 
nao adaptaqao do feto ao ambiente hostil com 
redistribuiqao de fluxo sanguineo a orgaos no- 
bres, como cerebro e coraqao, em detrimento 
de vfsceras, pulmoes, pele e rins. Ha preservaqao 
do crescimento do SNC (CC) em virtude do cres¬ 
cimento somatico (CA), que se encontra inicial- 
mente diminuido nessa patologia. 

Para mais informaqoes, ver Capitulo 11, Cresci¬ 
mento intrauterino restrito. 

Avaliaqao do peso fetal 

A avaliaqao do peso fetal pode ser necessaria 
quando ha a suspeiqao clinica ou patologias ma- 
ternas que levem ao CIUR, como nos casos de 
doenqa hipertensiva ou de patologias que levem 
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a macrossomia, como ocorre no diabete. Medidas 
ultrassonograficas podem ser utilizadas para con- 
firmagao desse diagnostico (Duncan et al., 2004). 

Os metodos usados sao DBP, CA e CF. A avaliagao 
pela equagao de Shepard sera obtida dividindo-se 
o DBP pela CA (DBP/CA), e a equagao de Hadlo- 
ck, dividindo-se o CF pela CA (CF/CA), preferida 
em gestagoes avangadas em que ha amoldamento 
da cabega ou quando o indice cefalico (1C) estiver 
anormal (dolicocefalia ou braquicefalia). Outra re¬ 
lagao biometrica bastante util e a relagao CC/CA, 
que pode indicar tanto os fetos com CIUR assime- 
trico como os macrossomicos (Pinette et al., 1999). 

Pode haver uma variagao esperada de 10 a 15% 
no peso fetal estimado pela US (Chauhan et al., 
1998; Dudley, 2005). 

No ultimo trimestre da gestagao, o calculo do 
peso fetal estimado pela US pode apresentar 
uma variagao de ate 20%. 

Avaliagao da situagao e da 
apresentagao fetais 

Pode ser feito o diagnostico das situagoes longi- 
tudinais/transversas, apresentagoes pelvicas/cefali- 
cas, fletidas/defletidas. Programas de computador 
com US tern sido desenvolvidos, nos quais e possi- 
vel localizar a cabega fetal no momento do parto, 
correlacionando com o posicionamento espacial 
da cabega no canal de parto (Nizard et al., 2009). 

Diagnostico de placenta previa 

O diagnostico de placenta previa pode ser fei¬ 
to por US transabdominal ou preferencialmente 
por transvaginal ou transperineal, pois fornece 
uma imagem mais clara da relagao entre a bor- 
da da placenta e o orificio cervical interno. 

Deve-se observar urn diagnostico diferencial 
com contragoes uterinas (Callen, 2008). 

Diagnostico de acretismo placentario 

O diagnostico anteparto de acretismo na pla¬ 
centa previa por US pode ser dificil, pois os 
sinais de acretismo sao sutis, e a visualizagao 
da interface placenta-miometrio nao e boa, 
principalmente na insergao posterior e central 
(Finberg; Williams, 1992). O Doppler ou a resso- 
nancia magnetica poderiam ajudar nesses casos 
(Levine et al., 1997). 


Perfil biofisico fetal 

Descrito no Capltulo 13, Avaliagao da saude fetal. 

Dopplervelocimetria 

As arterias uterinas podem refletir o impacto da 
placentagao na circulagao materna (comparti- 
mento materno). 

A placenta invade pela decidua ate o miometrio, 
fazendo com que as arterias diminuam o seu to¬ 
nus vascular e, portanto, sua resistencia. Assim, 
no final do 1° trimestre, comega a ocorrer urn 
aumento progressive no fluxo diastolico. 

As arterias umbilicais tambem tern sua resistencia 
diminulda e apresentam, com o decorrer da ges¬ 
tagao, urn crescente aumento no volume do fluxo 
sanguineo diastolico, verificando-se uma redugao 
progressiva dos seus indices de resistencia (com- 
partimento placentario) (Figs. 19.20 e 19.21). 

Na presenga de disfungao placentaria, como nos 
casos de PE, por exemplo, ha resistencia placen¬ 
taria maior, refletindo uma diminuigao do com- 
ponente diastolico da arteria umbilical. A medi- 
da que a disfungao placentaria progride, devido 
a obstrugao das arteriolas vilosas terciarias, a 
velocidade diastolica vai diminuindo progressi- 
vamente, podendo ate ficar ausente (diastole 
zero) ou negativa (diastole reversa), refletindo 
insificiencia placentaria. 

Diante de urn fluxo anormal da arteria umbili¬ 
cal, segue-se com o estudo da arteria cerebral 
media (ACM) (compartimento fetal). Havendo 



Figura 19.20 Dopplervelocimetria da arteria um¬ 
bilical com morfologia normal. 
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Figura 19.21 Dopplervelocimetria da arteria 
umbilical com ausencia da onda diastolica (di¬ 
astole zero). 

disfungao placentaria progressiva, o feto poupa 
os tecidos nobres, como o cerebro e o coragao, 
iniciando o processo de redistribuigao do fluxo 
arterial na circulagao fetal. Assim, teremos uma 
diminuigao da impedancia ao fluxo sanguineo 
na ACM, em um primeiro momento, com au- 
mento do seu componente diastolico. 

E importante lembrar que as decisoes com base 
nos dados do Doppler dependem da IG em que 
se encontra a paciente. Quando uma restrigao 
vascular e diagnosticada em gestagao avangada, 
em geral e melhor interromper a gestagao, mes- 
mo na ausencia de anormalidades graves no es- 
tudo Doppler, uma vez que os riscos da prema- 
turidade sao menores (apos 36 semanas de IG). 

E diffcil a decisao para gestagoes que estejam 
na faixa de prematuridade. Talvez o melhor seja 
avaliar contexto, patologia materna subjacente 
(repercussao sobre a gestante), IG, condigoes do 
bergario em que vai acontecer o nascimento, as- 
sociagao de outros testes diagnostics, quanti- 
dade de LA e consequencias da doenga de base 
sobre o feto ate o momento. 

Para mais informagoes, ver Capitulo 13, Avalia- 
gao da saude fetal. 

Avaliagao do volume de liquido 
amniotico 

0 LA e mantido por meio de um mecanismo de 
equilibrio dinamico. Um aumento ou uma redu- 
gao dos seus niveis associam-se a um aumento 
de mortalidade e morbidade neonatal, e seu 


diagnostic preciso e importante para o manejo 
adequado da gestagao (Gramellini et al., 2004; 
Scherer, 2002). 

0 volume de LA chega ao seu maximo no ini- 
cio do 3 a trimestre, permanecendo em um plato 
ate as 37 semanas, quando, entao, comega gra- 
dualmente a diminuir. 

No 2 s e 3 2 trimestres, o LA e composto basica- 
mente pela urina fetal. Como resultado, seu vo¬ 
lume reflete diretamente a perfusao renal fetal e 
indiretamente a perfusao uteroplacentaria. 

0 polidramnio (aumento do volume de LA) pode 
ser resultante do acrescimo do debito urinario, po- 
dendo ser observado nas gestagoes complicadas 
por diabete, isoimunizagao Rh, sindrome da trans- 
fusao feto-fetal e acompanhando varias malforma- 
goes fetais por ausencia ou deficiencia de degluti- 
gao fetal ou de absorgao ao nivel do duodeno. 

Contudo, a diminuigao do debito urinario cau- 
sando oligoidramnio (redugao do volume de 
LA) e comum nas gestagoes acompanhadas de 
CIUR, no pos-datismo e nas malformagoes renais 
fetais ou na ruptura prematura de membranas. 

Os metodos utilizados para medir o LA estao 
apresentados no Capitulo 13, Avaliagao da sau¬ 
de fetal. (Fig. 19.22). 

Nabhan e colaboradores (2008), preferem a me- 
dida do bolsao vertical mais profundo, unico, 
como metodo de eleigao para avaliar a quanti- 
dade de LA. 



Figura 19.22 US obstetrica demonstrando grande 
bolsao vertical de liquido amniotico: polidramnio. 
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£i TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Que exame de imagem seria melhor para 
estabelecer a diferenga entre restrigao de 
crescimento intrauterino verdadeiro e urn 
caso de crescimento biologicamente 
pequeno, sem alteragao hemodinamica? 

a. Dopplervelocimetria das arterias uterinas. 

b. Dopplervelocimetria da arteria cerebral 
media. 

c. Dopplervelocimetria da arteria aorta. 

d. Dopplervelocimetria das arterias 
umibilicais. 

e. Dopplervelocimetria das arterias renais. 


2. Qual o ponto de corte para a medida 
do comprimento do colo uterino, no 
2 a trimestre, via transvaginal, pela 
ultrassonografia? 

a. Igual ou menor que 30 mm 

b. Igual ou menor que 25 mm. 

c. Igual ou menor que 20 mm. 

d. Igual ou menor que 15 mm. 

e. Igual ou menor que 10 mm. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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20 1 

Mecanismo do Parto 

Adriani Oliveira Galao 
Cristiano Caetano Salazar 
Fernando Freitas 


0 nascimento e, na maioria das vezes, um pro- 
cesso natural e fisiologico, mas sempre bastante 
complexo. Um entendimento do mecanismo do 
parto, da contratilidade uterina, da pelve mater- 
na e de suas relagoes com o feto sao fundamen¬ 
tals para a adequada assistencia obstetrica. Este 
capitulo abordara conceitos essenciais sobre o 
que ocorre naturalmente nas apresentagoes ce- 
falicas, em partos eutocicos. 


Pelve materna 

O canal do parto e constituldo pela pelve ossea 
(sacro, coccix, illacos esquerdo e direito) e pelos 
tecidos moles (cervice e musculatura do asso- 
alho pelvico), que oferecem graus variados de 
resistencia a expulsao fetal. 

A pequena pelve (ou escavagao) e a que tern 
expressao obstetrica, pois forma o trajeto duro 
do parto; e limitada, acima, pelo estreito supe¬ 
rior (do promontorio a borda da stnfise pubica) 
e, abaixo, pelo estreito inferior (da borda infe¬ 
rior da sinfise a ponta do coccix). O estreito me¬ 
dio e a area de menores diametros da pequena 
pelve e passa ao nlvel das espinhas isquiaticas 
(Fig. 20.1). 



rior, do promontorio a borda inferior da sinfise, 
em geral 12 cm, e que tern valor para estimar 
a medida das outras conjugatas) e o diametro 
transverso maximo (tranversal, dos dois pontos 
mais afastados da linha inominada do iliaco, 
13-13,5 cm). No estreito medio, consideramos 
um diametro anteroposterior (em geral 12 cm) e 
outro transverso (biespinha isquiatica, 10,5 cm). 
No estreito inferior, ha a conjugata exitus (an¬ 
teroposterior, da margem inferior da sinfise ate 
o coccix - quando mede em geral 9,5 cm - ou 
ate a articulagao sacrococcigea apos retropulsao 
do coccix - com 11 cm) e o diametro transverso 
bi-isquiatico (11 cm). 

Durante o trabalho de parto, a apresenta- 
gao fetal - por meio de forgas ativas e pas- 
sivas - procura acomodar-se com suas me¬ 
nores dimensoes, a fim de transpor todos 
esses diametros ao longo do canal do parto. 

Nas apresentagoes cefalicas, partindo da atitude 
inicial indiferente ou de ligeira flexao, a cabega 
se flete gradualmente, substituindo-se diame¬ 
tros maiores poroutros menores: occipitofrontal 
(12 cm) pelo suboccipitofrontal (11 cm) e, fi- 
nalmente, pelo suboccipitobregmatico (9,5 cm) 
(Fig. 20.3). 


Fla varios diametros de interesse no estudo da 
pelve (Fig. 20.2). No estreito superior, sao dia¬ 
metros de interesse: a conjugata vera anatomica 
(anteroposterior, do promontorio a borda supe¬ 
rior da sinfise pubica, em geral 11 cm), a con¬ 
jugata vera obstetrica (anteroposterior, do pro¬ 
montorio a face posterior da sinfise, em geral 
10,5 cm), a conjugata diagonalis (anteroposte¬ 


Nas apresentagoes com deflexao cefalica, esta 
se acentua, substituindo-se o occipitomentonia- 
no (13 cm) pelo submentobregmatico (9,5 cm) - 
o diametro de insinuagao das apresentagoes de 
face. Os diametros e circunferencias do tronco 
que importam ao tocologo sao: diametro bia- 
cromial (12 cm), circunferencia biacromial (35 
cm), diametro bitrocanteriano (9,5 cm) e circun- 
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Figura 20.1 Os estreitos da bacia. A, o estreito superior da bacia, visto de cima; B, o piano de maiores 
dimensoes, visto de baixo; C, o estreito medio (piano de menores dimensoes), visto de baixo; D, o estrei¬ 
to inferior, visto de baixo; no centro, corte sagital indicando os pianos assinalados A, B, C e D. 

Fonte: Adaptada de Montenegro e Rezende Filho (2008a). 


ferencia bitrocanteriana (27 cm com pernas es- 
tendidas, 35 cm com pernas flexionadas). 

Ha quatro tipos fundamentais de bacia determi- 
nados pela relagao da porgao posterior do es¬ 
treito superior (no diametro transverso maximo) 
com a regiao anterior, formando pelves mais ar- 
redondadas, ovaladas ou triangulares. As bacias 
ginecoide, antropoide, androide e platipieloide 
estao ilustradas na Figura 20.4. 

Os pianos da bacia sao imaginarios e tragados 
nas varias alturas da escavagao pelvica, mere- 
cendo referenda os pianos de Hodge (primei- 
ro tragado pela borda superior do pubis e pelo 
promontorio; segundo correspondente a borda 
inferior do pubis; terceiro na altura das espi- 
nhas isquiaticas; e quarto partindo da ponta 
do coccix) e os pianos de De Lee: estando o 
piano "zero" na altura dasespinhas isquiaticas, 
os outros pianos sao tragados a cada centime¬ 


tre acima (-1, -2, -3, ...) ou abaixo (+1, +2, 
+ 3, ...) desse piano. Os eixos da bacia, impor- 
tantes para orientar as diregoes a imprimir as 
tragoes e partos instrumentados, consideran- 
do a posigao de litotomia, sao: elxo de entra- 
da (tragado de tras para diante e de cima para 
baixo no sentido dos pes do obstetra), elxo do 
estreito inferior (que aponta para os joelhos e 
depois para o peito do obstetra), e eixo do es¬ 
treito vulvar (que se orienta para cima, no sen¬ 
tido da face do tocologo). 

A semiologia da bacia procura, por meio de 
pelvimetria, antever o prognostico do parto 
com base nos diametros mensuraveis da pelve 
ossea. Realizada decadas atras como retina, a 
pelvimetria radiologica caiu em desuso devido 
a ausencia de associagao fidedigna dos seus 
parametros com os desfechos no nascimento 
(American College of Obstetricians and Gyneco¬ 
logists, 2003). 
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Figura 20.2 Corte sagital da bacia, mostrando as 
conjugatas (vera anatomica, vera obstetrica, dia¬ 
gonals, exitus sem e com retropulsao do coccix) e 
seu valores habituais. 

Fonte: Adaptada de Montenegro e Rezende Filho (2008). 


A pelvimetria clinica, por sua vez, pode ser 
util para qualitativamente identificar pel¬ 
ves com maior risco de distocia. 


Os parametros que hoje em dia ainda sao utili- 
zados sao a conjugata diagonalis (de cujo valor 
se deduz 1,5 cm para obter a conjugata vera 
obstetrica, sendo favoraveis ao parto eutocico 
quando medem em torno de 12 e 10,5 cm, res- 
pectivamente, ou quando o promontorio nao e 
acessivel), a conjugata exitus (favoravel de 9-11 
cm), o angulo de abertura da arcada pubica 
(desfavoravel se < 90°, favoravel se > 90°) e 
o diametro bi-isquiatico (favoravel se 9 cm ou 
mais ou, subjetivamente, se as espinhas isquiati- 
cas nao estao muito aproximadas). 


Contratilidade uterina 

Para a avaliacao da contratilidade uterina, o 
metodo mais utilizado e a tocografia, que e a 
interpretagao grafica das contragoes uterinas 
durante o trabalho de parto (TP). Pode ser reali- 
zada de maneira externa (nao invasiva) ou inter¬ 
na (invasiva). 

A contragao uterina pode ser avaliada em rela- 
gao a: pressao ou tonus, intensidade, frequen¬ 
ce, duragao e forma de onda contratil. 

As contragoes ocorrem durante toda a gestagao. 
No inicio da gestagao, ocorrem pequenas contra¬ 
goes com intensidade de 2 a 4 mmHg e com fre¬ 
quence de 1 a 3 minutos (ondas de Alvarez) que 
podem ser registradas a apartir de 9 semanas. 




Figura 20.3 Diametros principals do cranio fetal. BP, biparietal; BT, bitemporal; OF, occipitofrontal; OM, 
occipitomentoniano; SMB, suboccipitomentoniano; SOF, suboccipitofrontal; SOB, suboccipitobregmatico. 

Fonte: Adaptada de Montenegro e Rezende Filho (2008). 
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Figura 20.4 Tipos fundamentals de bacia. 
Fonte: Adaptada de Funai e Norwitz (2009). 


Essas contragoes nao sao sentidas pela paciente 
nem pela palpagao abdominal. Apos a 1 3~ sema- 
na de gestagao ate a 30 a semana, contragoes de 
10 a 15 mmHg, com duragao de 30 segundos 
ou mais (contragoes de Braxton-Hicks) estao pre- 
sentes, ocorrendo esporadicamente ate de hora 
em hora. Apos a 30- semana, sua frequencia se 
aproxima de 1 a cada 10 minutos, adquirindo 
ritmo regular nas duas ultimas semanas antes 
do parto. Podem ser palpadas e sentidas pela 
paciente como urn endurecimento indolor do 
utero. Na passagem do periodo pre-parto para o 
parto, ocorrem mudangas progressivas e graduais 
na frequencia e na intensidade contratil. Na fase 
ativa do TP, a medida que a dilatagao progride, 
aumentam a intensidade e a frequencia das con¬ 
tragoes ate o periodo expulsivo. Apos o parto, as 
contragoes ritmicas tern a fungao de levar a de- 
quitagao placentaria ou ao secundamento e fazer 
a hemostasia do leito placentario com expulsao 
de coagulos e loquios da cavidade uterina. 


Mecanismo do parto 

O nascimento fetal compreende o periodo que 
vai desde o inicio das contragoes regulares ate a 
expulsao da placenta (Cheng; Canghey, 2007). 
O TP pode ser definido como a sequencia de 
contragoes uterinas involuntarias e coordenadas 
que resultam no apagamento e na dilatagao do 
colo uterino. Tais contragoes associadas ao es- 
forgo voluntario da parede abdominal levam a 
expulsao, atraves do canal do parto, dos produ- 
tos da concepgao (Archie, 2007). 

O parto transcorre segundo a "teoria da menor 
resistencia", ou seja, a apresentagao fetal tern 
que se adaptar aos menores diametros possiveis 
a fim de transpor as dimensoes e os contornos 



mais favoraveis que sao alcangados durante o 
trajeto do parto, vistos na Figura 20.5 (Biswas; 
Craigo, 1994, Cheng; Canghey, 2007). 

Assim, o mecanismo do parto depende da mor- 
fologia e da configuragao da pelve (parte ossea 
e musculoaponeurotica), da apresentagao e do 
tamanho fetal e da contratilidade uterina. 

O mecanismo do parto e uma combinagao de 
eventos que, embora continuos e simultaneos, se- 
rao descritos separadamente por motivos didati- 
cos. Uma vez que em 95 a 96% dos casos o parto 
se processa em apresentagao cefalica fletida, ou 
apresentagao de vertice (Cheng; Canghey, 2007), 
sera dada enfase ao seu estudo (Fig. 20.6). 


Tempos do mecanismo 
do parto 

Encaixamento ou insinuagao 

E a passagem da maior circunferencia da apre¬ 
sentagao pelo anel do estreito superior da pelve 
(Fig. 20.6-2). Nas apresentagoes de vertice, e a 
passagem do diametro biparietal. Nas nuliparas, 
geralmente ocorre nas duas ultimas semanas de 
gestagao (insinuagao estatica); nas multiparas, 
geralmente ocorre apos o inicio do TP (insinua¬ 
gao dinamica). A variedade de posigao de encai¬ 
xamento depende da morfologia da pelve. Nas 
morfologias ginecoide, androide e platipeloide, 
geralmente o encaixamento se da pelo diame¬ 
tro transverso. Nas morfologias andropoides, o 
encaixamento se da pelas posigoes posteriores e 
diretas (Fig. 20.7). 

Na insinuagao, nas posigoes transversas, a sutu- 
ra sagital penetra no estreito superior de maneira 
sinclitica (equidistante do pubis e do promontorio 
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Figura 20.5 O canal de parto. 


sacral) ou assindftica por flexao lateral da cabega 
do feto. Esse assinclitismo pode ser posterior (obli- 
quidade de Litzmann quando a sutura sagital esta 
mais proxima da sfnfise pubica com exposigao 
maior do parietal posterior ao exame digital) ou 
anterior (obliquidade de Naegele quando a sutura 
sagital esta mais proxima do promontorio com ex¬ 
posigao maior do parietal anterior ao exame digi¬ 
tal) (Fig. 20.8). Graus moderados de assinclitismo 
no TP sao normais; se muito acentuados, podem 
determinar desproporgao cefalopelvica. 


Flexao 

Ocorre tao logo encontre resistencia do colo 
uterino, das paredes pelvicas ou do assoalho 
pelvico. Importante para a passagem do me- 
nor diametro cefalico pelo menor diametro da 
pelve. 0 objetivo e substituir o diametro occi¬ 
pitofrontal pelo subocciptobregmatico, menor e 
mais favoravel ao transcurso do parto. 



Descida 

Ocorre desde o infcio do TP e so termina com a 
expulsao do feto (Fig. 20.6). Resulta das forgas 
do TP e do apagamento do segmento inferior 
uterino. Sua velocidade depende da resistencia 
pelvica e da intensidade das contragoes. 



Rotagao interna da cabega 

A descida da cabega em diregao ao estreito me¬ 
dio da pelve distende e dilata o conjunto muscu- 
loaponeurotico do diafragma pelvico. Quando a 
altura da cabega alcanga os musculos elevado- 
res do anus, tende a executar um movimento 
espiralado rodando o apice fetal no sentido de 
menor resistencia (Fig. 20.6-3, 4). Na posigao 
occipitoanterior, a rotagao cefalica sera de 45°, 
e nas occipitoposteriores, de 135°, em diregao a 
sfnfise pubica. Com a rotagao interna da cabega 
e sua progressao no canal, ocorre a penetragao 
dos ombros no estreito superior da bacia. 


Desprendimento ou extensao 
da cabega fetal 

Terminada a rotagao interna da cabega, a base 
do occipital sera colocada sob a arcada pubica, 
com a sutura sagital orientada na diregao an¬ 
teroposterior. Por movimento de extensao (de- 
flexao), o polo cefalico direciona seu despren¬ 
dimento seguindo a curvatura inferior do canal 
de parto (que, nesse ponto, dirige-se par a cima); 
a nuca se apoia na margem inferior da sfnfise 
pubica, e a cabega oscila em torno desse ponto, 
avangando e distendendo os tecido vulvares. O 
perfneo torna-se alongado, a vulva abre-se, e o 
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1. Flutuagao da cabega antes do encaixe 


5. Extensao completa 




2. Encaixamento, flexao e descida 


6. Restituigao (rotagao externa) 



3. Continuagao da descida, rotagao interna 



7. Liberagao do ombro anterior 




4. Rotagao completa, inicio da extensao 


8. Liberagao do ombro posterior 


Figura 20.6 Tempos do mecanismo de parto. 
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Assinclitismo anterior Sinclitismo normal 

Obliquidade de Naegele 


Assinclitismo posterior 
Obliquidade de Litzmann 




Figura 20.8 Sinclitismo e assinclitismo. 
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couro cabeludo torna-se visivel entre as contra- 
goes. Com o progredir da extensao, faz-se um 
movimento de bascula apoiado na margem in¬ 
ferior do pubis, permitindo a passagem de occi¬ 
pital, bregma, fronte, nariz, boca e, finalmente, 
mento pela fenda vulvar (Fig. 20.6-5). 


Restitui^ao ou rotagao 
externa da cabega fetal 

Apos a cabega defletir-se e passar pela vulva, ela 
rota para a posigao anatomica correta em relagao 
ao dorso fetal - se esquerda ou direita, depende 
da orientagao do feto. Esse e um movimento pas- 
sivo resultante da liberagao das forgas exercidas 
previamente sobre o polo cefalico pela pelve os- 
sea e musculatura maternas (Fig. 20.6-6). 



Saida de ombros e expulsao 

Desde sua passagem pelo estreito superior da 
bacia, as espaduas estao com o diametro bia- 
cromial orientado no sentido obliquo direito ou 
do transverso da bacia. Chegando ao assoalho 
pelvico, sofrem tambem movimento de rotagao 
interna para orientar o biacromial para a dire- 
gao anteroposterior da saida do canal. 0 om- 
bro anterior coloca-se sob a arcada pubica, e o 
posterior, junto ao assoalho pelvico, impelindo o 
coccix materno par a tras (Fig. 20.6-7). 

Assim, apos o desprendimento da cabega, con- 
tinua a descida do feto com a transposigao do 
ombro anterior pela arcada pubica, quando 
aparece atraves do orificio vulvar, para, a seguir, 



desprender-se. Continuando a progressao em 
diregao a saida, e com o tronco fletido lateral- 
mente, desprende-se o ombro posterior (Fig. 
20 . 6 - 8 ). 

E comum a saida dos ombros requerer ajuda 
manual. Em geral, utiliza-se uma depressao 
suave da cabega fetal, sem tragao exagerada 
(para nao lesar o plexo braquial), ajudando na 
progressao do ombro anterior sob a sinfise, se- 
guida da elevagao suave da cabega para liberar 
o ombro posterior e restante do feto. 


Efeitos do mecanismo 
do parto 

Os movimentos cardinais do parto produzem 
efeitos sobre o feto, sobre o canal do parto e so¬ 
bre as relagoes entre eles, que podem ser dividi- 
dos em mecanicos, dinamicos e plasticos (Freitas 
etal., 2001): 

Efeitos mecanicos - acomodagao a area do 
estreito superior, com diminuigao linear e vo- 
lumetrica dos diametros fetais; insinuagao e 
sinclitismo ou assinclitismo; rotagao interna, 
desprendimento e rotagao externa da apresen- 
tagao; rotagao interna e desprendimento dos 
ombros; desprendimento do resto do corpo fe¬ 
tal. 

Efeitos dinamicos - apagamento e dilatagao 
cervical; formagao e expansao do segmento 
inferior do utero; dilatagao da insergao cervical 
na vagina; dilatagao de vagina, vulva e perineo; 
formagao e ruptura da bolsa amniotica. 

Efeitos plasticos - bossa serossanguinolenta. 

_ J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Nas apresentagoes cefalicas 

occipto-anteriores, o mecanismo de 
desprendimento da cabega fetal se da por: 

a. Flexao. 


b. Rotagao interna. 

c. Deflexao. 

d. Rotagao externa. 

e. Lateralizagao (assinclitismo). 


2. Sao sinais clinicos de desproporgao 
cefalopelvica: 

a. Bossa serossangulnea, edema de colo e 
parada da dilatagao por mais de 2 horas. 


b. Curva da dilatagao a esquerda da linha 
de alerta no partograma e bradicardia 
fetal. 

c. Dinamica uterina de 5:10' e velocidade 
de dilatagao < 3 cm/h. 

d. Sangramento via vaginal e bradicardia 
fetal. 

e. Peso fetal avaliado de 4.100 g em 
parturiente com pelvimetria dinica 
mostrando angulo subpubico > 90°. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Assistencia ao 
Trabalho de Parto 

Sergio H. Martins-Costa 
Ana Maria Carvalho Vidal 
Maria Teresa Pedrazzi Chaves 
Jose Geraldo Lopes Ramos 


0 ideal seria que toda gestante chegasse ao mo¬ 
menta do trabalho de parto (TP) apos assistencia 
e preparo pre-natais adequados. 0 pre-natal e o 
periodo no qual devem ser feitos o rastreamento 
dos fatores de risco gestacionais e o tratamento 
das enfermidades associadas. Entretanto, estudos 
tern demonstrado que apenas a assistencia pre- 
-natal nao consegue identificaradequadamente o 
risco intraparto. Em urn estudo incluindo gesta- 
goes a termo com asfixia fetal, 63% das pacientes 
nao tinham fatores de risco conhecidos. Portanto, 
o TP, o parto e o puerperio sao periodos nos quais 
a atengao medica e de enfermagem qualificada 
pode ser decisiva para o bom desfecho da gesta- 
gao (Organizagao Pan-Americana da Saude; Orga¬ 
nizagao Mundial da Saude, 2004). 


Conceito 

A primeira dificuldade para entender o TP nor¬ 
mal e reconhecer o seu comego. A definigao 
tradicional - contragoes uterinas que produzem 
apagamento e dilatagao cervical - nao permite 
sempre ao medico determinar o seu comego, 
porque esse diagnostico, muitas vezes, so e con- 
firmado retrospectivamente. 



tante chega ao centra obstetrico (CO) com dila¬ 
tagao cervical de 3 cm ou mais e contragoes com 
frequencia de pelo menos tres a cada 10 minu- 
tos, presume-se que esteja em fase ativa do TP. 
Esse metodo presuntivo de diagnosticar o TP traz 
muitas incertezas durante os periodos iniciais (fi¬ 
nal da fase latente e inicio da fase ativa do TP). 

Pacientes com fatores de risco gestacionais 
(p. ex., crescimento intrauterino restrito 
[CIUR], pos-datismo, doenca hipertensiva 
especifica da gestagao, diabete melito ges- 
tacional, etc.) devem ser admitidas mesmo 
na fase latente. 

Por outro lado, para as gestantes higidas, a in- 
ternagao nessa fase do TP deve ser evitada, pois 
podera gerar falsas expectativas de evolugao, 
favorecendo intervengoes desnecessarias e fre- 
quentemente iatrogenicas. 


Fases clmicas do parto 

As fases clinicas do parto sao divididas em qua- 
tro periodos, denominados periodos clinicos do 
parto: 

-> Primeira periodo: dilatagao 



No Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA), 
a admissao para acompanhamento do TP e feita 
com base no grau de dilatagao e na presenga de 
contragoes uterinas frequentes. Quando a ges- 


^ Segundo periodo: expulsao 
^ Terceiro periodo: dequitagao 
-> Quarto periodo: primeira hora pos-parto 
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Primeiro periodo: dilatagao 

E o intervalo desde o inlcio do TP ate a dilatagao 
completa. Esse periodo compreende as fases la- 
ten te e ativa de TP. A fase latente apresenta dura- 
gao variavel e caracteriza-se pela dilatagao lenta 
do colo (velocidade de dilatagao menor do que 1 
cm/h) ate os 3 cm e padrao contratil irregular. A 
fase ativa caracteriza-se pela dilatagao rapida (ve¬ 
locidade de dilatagao a 1 cm/h) dos 3 aos 10 cm 
e padrao contratil regular e doloroso. A fase ativa 
subdivide-se em tres fases: aceleragao, acelera¬ 
gao maxima e desaceleragao (Friedman, 1978). 

Segundo periodo: expulsao 

Caracteriza-se pela descida da apresentagao e 
expulsao do feto, compreende o periodo entre 
a dilatagao completa e o desprendimento do 
concepto. 

Terceiro periodo: dequitacao ou 
secundamento 

E o periodo de tempo entre a expulsao do feto e 
a saida da placenta e das membranas ovulares. 

Quarto periodo: primeira hora 
pos-parto 

E a primeira hora apos a expulsao da placenta. 


Admissao ou emergencia 
obstetrica 

Em 2004, o Ministerio da Saude langou a Politi- 
ca Nacional de Humanizagao (PNH) incentivan- 
do a utilizagao de programas de acolhimento 
com classificagao de risco nos setores de emer¬ 
gencia. Esse tipo de programa auxilia na quali- 
ficagao do trabalho realizado nas emergencias 
obstetricas, proporcionando redugao no tempo 
de espera das pacientes, organizando o fluxo de 
atendimento e facilitando uma atuagao rapida 
de equipe nos casos mais urgentes. 

As diretrizes do acolhimento devem ser 
adaptadas as emergencias obstetricas e as re¬ 
alidades locais de cada maternidade. De acor- 
do com os sinais e sintomas apresentados na 
chegada, a gestante sera classificada em qua- 
tro categorias de prioridade no atendimento. 



-> Vermelha: categoria de emergencia (atendi¬ 
mento imediato). Por exemplo, iminencia de 
eclampsia, sangramento vaginal. 

-> Amarela: categoria de urgencia (atendimen¬ 
to assim que possivel ou no maximo em 20 
minutos). Por exemplo, hipertensas sem si¬ 
nais premonitorios de eclampsia, sangramen¬ 
to pequeno, trabalho de parto. 

-> Verde: categoria de urgencia menor (atendi¬ 
mento assim que possivel, tempo maximo de 
espera de 1 hora). Por exemplo, hipertensao 
leve, bolsa rota com LA (liquido amniotico) 
claro, pos-datismo. 

Azul: categoria sem urgencia (atendimento 
conforme disponibilidade, tempo maximo de 
espera de 2 horas). Por exemplo, prodromos 
de trabalho de parto com sinais vitais nor- 
mais, pre-natal. 

Durante a consulta de admissao, deve-se bus- 
car, alem do diagnostico de trabalho de parto, a 
identificagao de eventuais situagoes de risco ma- 
terno e perinatal. Sao feitos anamnese, avaliagao 
dos dados da carteira de pre-natal, com atengao 
especial a tipagem sanguinea e sorologias para 
sifilis, toxoplasmose, hepatite B e HIV, e exa- 
me fisico obstetrico com registro dos sinais. Na 
anamnese, deve-se ainda dar atengao a dados 
como idade da gestante, paridade, cirurgias pre- 
vias, caracteristicas das gestagoes e dos partos 
anteriores, uso de alcool, fumo ou outras drogas 
e historia de patologias previas e seus tratamen- 
tos. Na historia familiar, e importante a identifi¬ 
cagao de casos de pre-eclampsia (mormente mae 
e irmas) e de diabete melito. 0 calculo da idade 
gestacional (IG) e urn ponto crucial da admissao 
obstetrica e deve ser feito com a maior minucia 
possivel. Estima-se a IG com base no dia da ul¬ 
tima menstruagao (DUM), na data de percepgao 
dos primeiros movimentos fetais (1 1~ semana na 
multigesta e 20 a semana na primigesta), na ava¬ 
liagao da medida da altura uterina (AU = medida 
em cm entre a slnfise pubica e o fundo do ute- 
ro) e em exames ultrassonograficos do feto, que 
terao maior precisao quanto mais precocemente 
tiverem sido realizados. Deve-se ter em mente 
que o calculo da IG com base na DUM so tern 
valor para mulheres com ciclos menstruais regu- 
lares, sem uso de contraceptivos hormonais nos 
meses que antecederam a provavel concepgao. 




312 


Freitas, Martins-Costa, Ramos & Magalhaes 


A historia de perdas vaginais deve ser valorizada 
e pesquisada. Sangramentos podem estar asso- 
ciados a placentagao anomala, ao descolamento 
da placenta ou as microlesoes provocadas pelo 
processo de dilatagao do colo uterino. A elimi- 
nagao de muco com raias de sangue (sinal do 
parto) e comum na fase latente do parto. Pode 
ocorrer perda involuntaria de urina pela pressao 
da apresentagao fetal sobre a bexiga. A perda 
de LA e comum durante o TP. Portanto, quando 
ocorrer perda de LA associada as contragoes ute- 
rinas, o diagnostico de TP pode ser firmado, in- 
dependentemente do grau de dilatagao cervical. 

No exame fisico, alem do exame obstetrico com- 
pleto, deve-se prestar atengao especial nos si- 
nais vitais (pressao arterial, frequences cardiaca 
e respiratoria, temperatura axilar e estado das 
mucosas), na ausculta cardiaca e pulmonar e na 
presenga ou nao de veias varicosas na vulva e 
nos membros inferiores ou de eventuais lesoes 
de pele. Nao se deve esquivar de realizar inspe- 
gao e palpagao das mamas. 

A palpagao uterina deve buscar identificar o 
tamanho e o numero de fetos, alem da situa- 
gao, da apresentagao e da lateralidade do(s) 
concepto(s). Utilizam-se para tal as manobras 
de Leopold. Nunca se deve esquecer de medir e 
anotar a AU. A avaliagao da contratilidade ute¬ 
rina deve ser feita com a mao do examinador 
espalmada na altura do fundo uterino, durante 
urn periodo de 10 minutos, registrando-se sua 
frequencia e intensidade (fraca, media ou forte). 
Uma dinamica uterina irregular e com frequen¬ 
ce inferior a tres contragoes a cada 10 minutos 
deve fazer suspeitar de fase latente ou falso TP 
(Tab. 21.1). 


A ausculta da frequence cardiaca fetal (FCF) 
deve obrigatoriamente ser realizada durante o 
exame. 0 local de melhor audigao dos batimen- 
tos cardiofetais (BCFs) e o que corresponde a 
localizagao do ombro anterior do feto. Pode-se 
usar estetoscopio de Pinard ou sonar Doppler. 
Em todos os casos, a ausculta deve ser feita du¬ 
rante e apos uma contragao uterina, na busca 
de eventuais alteragoes da FCF. 

No exame da genitalia externa e interna, a pre¬ 
senga de lesoes e/ou secregoes deve ser registra- 
da e caracterizada. Sempre que houver historia 
de perdas vaginais, deve-se fazer urn exame es- 
pecular antes do toque vaginal. Plavendo saida 
de LA, deve-se caracteriza-la quanto a presenga 
ou nao de meconio. 

0 toque vaginal deve procurar alem do grau de 
dilatagao (em centimetros) e do apagamento da 
cervice (em percentuais), o estado das membra- 
nas, o tipo e a altura da apresentagao fetal, a va- 
riedade de posigao e as caracteristicas do trajeto 
pelvico (acessibilidade do promontorio, diame- 
tro bi-isquiatico e angulo subpubico). Deve-se 
evitar o toque vaginal na presenga de ruptura da 
bolsa, a nao ser que a paciente esteja em franco 
trabalho de parto. 

Apos o exame, a paciente e seus familiares de- 
vem receber sempre informagoes claras sobre 
toda a avaliagao realizada e conduta indicada. 
Principalmente nos casos em que, apos a ava¬ 
liagao, for decidido pela nao internagao da pa¬ 
ciente, o medico deve se certificar de que suas 
orientagoes foram bem entendidas e fazer o 
registro escrito da avaliagao, da conduta e das 
recomendagoes dadas. 


Tabela 21.1 Criterios para diferenciar entre TP verdadeiro e falso 



Verdadeiro 

Falso 

Contragoes 

Regulares 

Irregulares 

Intervalos 

Gradativamente decrescentes 

Irregulares 

Duragao 

Aumento gradativo 

Irregulares 

Intensidade 

Aumento gradativo 

Irregulares 

Alteragoes cervicais 

Dilatagao e apagamento progressivo 

Sem alteragoes 

Descida da apresentagao 

Progressiva 

Sem alteragao 

Localizagao da dor 

Costas e abdome 

Apenas no abdome 

Efeitos da sedagao 

As contragoes nao cessam 

As contragoes cessam 
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QUADRO 21.1 

Exame obstetrico na admissao 


1. Verificar sinais vitais (medir a PA com a paciente sentada ou em decubito lateral esquerdo) 

2. Medir a altura uterina (correlacionar com a IG presumida) 

3. Realizar as manobras de Leopold (identificar situagao, apresentagao e lateralizagao do feto) 

4. Auscultar os BCFs (antes, durante e apos uma contragao) 

5. Medir a intensidade e a frequencia das contragoes uterinas em 10' 

6. Inspecionar a vulva (perda de LA, sangue, meconio, secregoes) 

7. Realizar exame especular (suspeita de rupreme ou placenta previa) 

8. Realizar toque vaginal (dilatagao e apagamento cervical; tipo, variedade e altura da apresentagao; 

pelvimetria cllnica) 


Ultrassonografia 

Em algumas circunstancias, durante o TP, a eco- 
grafia pode complementar a avaliagao cllnica es- 
clarecendo um diagnostico duvidoso. Podera ser 
util no momento da admissao hospitalar, na sus¬ 
peita de apresentagoes incomuns de gemelarida- 
de, de aumento ou diminuigao do volume de LA, 
no diagnostico diferencial entre placenta previa 
(PP) e no descolamento prematura da placenta 
(DPP), assim como na avaliagao da vitalidade fe¬ 
tal (ver Cap. 19, Ultrassonografia obstetrica). 


Diagnostico de trabalho de 
parto 

Na maioria das parturientes, a internagao hos¬ 
pitalar deve ser indicada na fase ativa do TP, ou 
seja, uma contragao uterina regular a cada 3 a 
5 minutos e dilatagao cervical igual ou maior do 
que 3 cm, com colo fino e apagado. Em uma 
primeira avaliagao, pode haver dificuldade na 
determinagao do diagnostico de TP. Quando 




f \ 

QUADRO 21.2 

Fase ativa do trabalho de parto 

Dilatagao cervical a 3 cm e colo apagado 
Dinamica uterina > 2 contragoes/10' 

V___ J 


persistirem duvidas, pode-se aconselhar deam- 
bulagao e reavaliagao da paciente em 2 horas. 
Se houver progressao da dilatagao apos esse 
perfodo, o diagnostico de TP sera confirmado. 
A falha de progressao em uma cervice com me- 
nos de 3 cm de dilatagao, em geral, exclui a fase 
ativa do TP. 


Procedimentos de rotina 

O registro rotineiro dos sinais vitais maternos 
e um parametro importante para o controle 
contlnuo da saude materna e fetal. Sao pro¬ 
cedimentos rotineiros durante a admissao das 
parturientes os registros do peso, da pressao 
arterial, da temperatura corporal e da fre¬ 
quencia cardlaca materna. A tonsura perine¬ 
al e o enema nao devem ser feitos de rotina. 
Embora com o uso de enemas a eliminagao 
de fezes durante o nascimento seja menor, a 
realizagao ou nao do enema nao altera a taxa 
de infecgao neonatal ou da episiotomia (Cuer¬ 
vo; Rodrigues; Delgado, 2004; Drayton; Rees, 
1984; Romney; Gordon, 1981). A tonsura tem 
como objetivo facilitar o manejo cirurgico da 
episiotomia e da episiorrafia. Entretanto, o seu 
uso pode aumentar o desconforto materno 
e incrementar o risco de transmissao de in- 
fecgoes, como as que ocorrem pelos virus da 
imunodeficiencia humana e da hepatite C (Or- 
ganizagao Mundial de Saude, 1996). Nao ha 
evidences que apoiem a indicagao rotineira de 
enema e tricotomia. 
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Figura 21.1 Grafico de evolugao de contratilidade uterina. 
Fonte: Adaptada de Caldeyro-Barcia e Poseiro (1960), Rezende (1995). 


E rotina na admissao de toda paciente no cen¬ 
tra obstetrico a realizagao de teste rapido para 
HIV, quando esta nao o tiver realizado no ultimo 
trimestre de gestagao, ja que, se positivo, deve- 
ra ser realizada profilaxia com antirretrovirais a 
para protegao do recem-nascido contra a trans- 
missao vertical durante o parto. 

O uso rotineiro de enema e tricotomia no 
TP nao trazem beneficios. 


Pre-parto 

O acompanhamento da parturiente na sala de 
pre-parto consiste basicamente na monitoragao 
clfnica da progressao do TP e na vigilancia da 





Figura 21.2 Altura da apresentagao fetal (pianos 
de De Lee). 
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Figura21.3 Variedade de posigoes. 


saude fetal. Durante esse pertodo, e importante 
fornecer a parturiente suporte emocional ade- 
quado, visto que com frequencia o TP e acom- 
panhado de angustia e medo, muitas vezes ali- 
cergados em fantasias de morte e de destruigao 
da genitalia. Em 1933, Read ja chamava atengao 
para a interference dos fatores emocionais no 
TP, descrevendo a existencia de uma cadeia de 
eventos interligados formada por sugestao, falta 
de conhecimento e solidao, provocando medo, 
tensao e dor. 

Mediante o esclarecimento dos mecanismos, 
das etapas e dos fenomenos da parturigao, 
podem-se fornecer a gravida maior seguranga 
e confianga. 0 apoio continuado dado as par- 
turientes pelos profissionais de saude diminui 
a necessidade de medicagoes analgesicas, as 


f - 

QUADRO 21.3 




Sugestao 

4 - 


Falta de 
conhecimento 


V. 


Medo —> Tensao —> Dor 

T 

Solidao 

_ J 


taxas de parto operatorias, as cesarianas e os 
indices de Apgar < 7 no quinto minuto (Hod- 
nett, 2002). A presenga de um(a) acompanhan- 
te leigo(a) junto a parturiente produz melhor 
satisfagao no parto e maior taxa de lactagao 
(Hofmeyr, 1991; Langer et al., 1998). A presen¬ 
ga de uma doula, treinada para acompanhar 
todo o trabalho de parto, e util para ajudar e 
dar confianga e coragem a mae, estimulando-a 
a participar com maior satisfagao do nascimen- 
to do bebe. Ela ajuda a parturiente a encontrar 
posigoes mais confortaveis, orienta formas de 
respiragao e meios naturais que podem aliviar os 
desconfortos, como banhos, massagens e tec- 
nicas de relaxamento. A doula nao substitui a 
presenga do pai ou acompanhante, mas pode 
mostrar-lhes como serem uteis. Essa pratica de 
apoio emocional tem-se mostrado urn metodo 
efetivo de suporte no parto. 

Em 07 de abril de 2005, passou a vigorar no 
Brasil a Lei 11.108, que faz alteragoes na Lei 
8.080 de 1990, garantindo a parturiente o di- 
reito de ter a presenga de urn acompanhante a 
sua escolha, durante todo o periodo de trabalho 
de parto, parto e pos-parto imediato, em todo 
o ambito do Sistema Unico de Saude. Alem do 
estimulo a presenga do acompanhante junto a 
parturiente, o uso de metodos nao farmacolo- 
gicos para alfvio da dor pode auxiliar o trabalho 
de parto, promovendo maior satisfagao e bem- 
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-estar, pela sensagao de dominio da dor e do 
estresse do trabalho de parto. Entre os metodos 
nao farmacologicos de alivio da dor, sao uteis as 
tecnicas de relaxamento muscular, a aplicagao 
de massagens na regiao lombossacra e as du- 
chas ou imersao em agua morna. Esses metodos 
tern mostrado boa aceitagao entre as pacientes 
e parecem fornecer sensagao de bem-estar. A 
eficacia desses metodos de alivio da dor, em 
relagao aos desfechos perinatais favoraveis e 
desfavoraveis, ainda nao esta comprovada por 
estudos clinicos bem delineados. 


Avaliagao materna 

Durante o primeiro periodo do parto, os sinais 
vitais maternos devem ser avaliados a cada 60 
minutos. A presenga de hipertermia e de taqui- 
cardia em pacientes com ruptura prematura de 
membranas (rupreme) e altamente sugestiva de 
infecgao ovular. Pacientes com evolugao eutoci- 
ca do TP nao necessitam permanecer em jejum. 
A administragao de liquidos claros, por via oral, 
tern sido estimulada por ser benefica e evitar a 
desidratagao. Nos casos de pacientes que ne- 
cessitem de anestesia, tendo ingerido outros 
alimentos dentro das ultimas 8 horas, pode-se 
administrar uma ampola de cimetidina por via 
intramuscular 1 hora antes do procedimento 
(Hodgkinson etal., 1983). 

Em gestantes de baixo risco, deve-se estimular a 
deambulagao durante o periodo pre-parto, nao 
havendo necessidade de permanencia no leito. 
Caso a paciente prefira guardar repouso ao lei¬ 
to, deve-se evitar o decubito dorsal, que provo- 
ca compressao aortocava pelo utero gravidico, 
podendo induzir fenomenos de bradicardia fetal 
e de hipotensao materna (sindrome da hipoten- 
sao supina). 

Na maioria das vezes, nao ha necessidade de 
cateterizagao venosa e de infusao de liquidos, 
uma vez que mais de 80% das parturientes 
tern partos dentro das primeiras 8 horas apos 
a admissao. No caso das poucas que tiverem 
TP disfuncional ou quando houver necessidade 
de administrar medicagao endovenosa, deve-se 
puncionar uma veia periferica. Nesses casos, de¬ 
ve-se ter o cuidado de nao administrar grandes 
volumes de soro glicosado, principalmente mui- 



to perto do parto, para evitar uma estimulagao 
indevida do pancreas fetal, com consequente 
hiperinsulinemia e hipoglicemia neonatal. Tam- 
bem ter cuidado com o uso de ocitocina em al- 
tas doses ou por tempo prolongado (12-24 h), 
que podem levar a hiponatremia ou a sobrecar- 
ga hidrica. 


Avaliagao fetal 

A avaliagao do feto deve ser feita pela ausculta 
intermitente do ritmo cardiaco fetal (pelo menos 
a cada 30 min). A ausculta dos BCFs deve ser 
realizada com estetoscopio de Pinard ou sonar 
Doppler, principalmente durante e logo apos as 
contragoes (20 s antes e ate 20 s apos o ter- 
mino da contragao), com o objetivo de detectar 
alteragoes do ritmo cardiaco associadas as con¬ 
tragoes. 

O aparecimento de desaceleragoes suspeitas 
(desaceleragoes tardias) ou bradicardia persis- 
tente (FCF abaixo de 100 bpm por tempo > 3 
min), na ausculta clinica, deve ser seguido de 
avaliagao por cardiotocografia intraparto. No 
entanto, o uso rotineiro da cardiotocografia 
em parturientes de baixo risco deve ser evitado, 
devido ao numero excessivamente alto de resul- 
tados falso-positivos da monitoragao eletronica 
fetal, produzindo, com frequencia, indicagoes 
inadequadas de cesariana em fetos nao reativos 
(Leveno et al., 1986). Thacker e colaboradores 
(2004), em revisao de metanalise que incluiu 
13 ensaios clinicos randomizados e controlados 
com 18.561 parturientes e 18.695 recem-nasci- 
dos, avaliaram os riscos e beneficios do uso ro¬ 
tineiro da monitoragao eletronica fetal versus a 
ausculta clfnica intermitente dos BCFs. 

Houve uma diminuigao estatisticamente signi- 
ficativa de convulsoes neonatais no grupo da 
monitoragao eletronica continua (RR: 0,5; 1C 
95%: 0,32-0,82) sem diferengas nos indices de 
Apgar, internagao em UTI neotatal, mortalidade 
perinatal ou paralisia cerebral dos recem-nasci- 
dos. No grupo monitorado, houve um aumen- 
to das taxas de cesariana (RR: 1,41; 1C 95%: 
1,23-1,61) e partos operatorios (RR: 1,20; 1C 
95%: 1,11-1,30). Essa revisao nao recomenda o 
uso rotineiro de monitoragao eletronica fetal em 
gestantes de baixo risco. 
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QUADRO 21.4 

Categoria I 

-> Linha de base 110-160 bpm 
-> Variabilidade moderada 
-> Ausencia de desaceleragao intraparto 
variaveis ou tardios 

-> DIPs precoces presentes ou ausentes 
-> Aceleragoes transitorias presentes ou 
ausentes 

___ J 


QUADRO 21.6 

Categoria III 

-> Variabilidade da linha de base ausente e 
qualquer um dos seguintes fatores 
-> Desaceleragoes tardias recorrentes 
-> Desaceleragoes variaveis recorrentes 
-> Bradicardia 
-> Padrao sinusoidal 

V _I_ J 


Cardiotocografia fetal intraparto 

A cardiotocografia tem indicagao quando exis- 
tem fatores de risco materno, como hiperten- 
sao arterial sistemica (HAS), CIUR, presenga de 
meconio, DMG, aloimunizagao, oligoidramnio 
(maior bolsao < 2 cm). 

Existem varios criterios para a classificagao dos 
tragados de cardiotocografia. No HCPA, utiliza- 
mos a classificagao em tres categorias sugerida 
pelo ACOG (American College of Obstetricians 
and Gynecologists, 2009): 


Amnioinfusao 

Indicado inicialmente para a prevengao da sfn- 
drome de aspiragao de meconio na vigencia de 
meconio espesso, atualmente a amnioinfusao 



mostrou-se benefica apenas nos casos de oli¬ 
goidramnio e desaceleragoes variaveis repeti- 
das. Nesses casos, a amnioinfusao pode reduzir 
as indicagoes de cesariana por condigao fetal 
nao tranquilizadora da taxa de cesarianas e 
melhora do desfecho neonatal. Esta contrain- 
dicada nas seguintes situagoes: apresentagoes 
anomalas, desproporgao cefalopelvica (DCP), 
monitoragao categoria III, cesariana previa, pla- 
centagao baixa, DPP, corioamnionite, doenga 
cardlaca ou pulmonar materna, anomalias ute- 
rinas, anomalias fetais. 

Material para amnioinfusao 

-> 1 L de solugao fisiologica isotonica 
-> Equipo de soro 

-> Sonda uretral grossa n a 16, sem balonete ou 
nasogastrica n a 8. 


N 

QUADRO 21.5 

Categoria II 


-> Linha de base 

- Bradicardia sem variabilidade ausente 

- Taquicardia 

-> Variabilidade batida a batida 

- Minima 

- Ausente, mas sem desaceleragoes 
recorrentes 

- Aumentada 

-> Aceleragoes transitorias (AT) 

- Ausencia de AT apos estimulagao fetal 


Desaceleragoes periodicas ou episodicas 

- Desaceleragoes variaveis recorrentes com 
variabilidade minima ou ausente 

- Desaceleragoes prolongadas > 2 e < 10 
min 

- Desaceleragoes tardias com variabilidade 
moderada 

- Desaceleragoes variaveis com retorno 
lento a linha de base e rebote ou 
"ombro" posterior 


V. 


J 
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Figura 21.4 Fluxograma da monitorapao eletronica fetal (MEF) por cardiotocografia intraparto. 


Tecnica de amnioinfusao 


Riscos da amnioinfusao 


-> Fazer mais algumas aberturas laterals na ex- 
tremidade da sonda. 

-> Realizar higiene da vulva e vagina. 

-> Introduzir a sonda por via transcervical, por 
baixo da sinfise pubica, de maneira mais es- 
teril possivel. 

-> Posicionar a sonda intrautero acima da apre- 
sentapao fetal. 

-> Conectar a sonda no equipo do soro e fixa-la 
com esparadrapo na coxa da paciente. 

-> Infundir, por gravidade, solupao fisiologica 
isotonica (nao precisa ser pre-aquecida) na 
dose de 800 mLem 1 he apos 180 mlVh, a 
60 gt/min. 

-> Manter CTG durante o procedimento. 


0 risco de efeitos adversos e raro. Fla relatos de 
insuficiencia cardiaca e embolia pulmonar. Esses 
acontecimentos devem estar relacionados com 
a infusao excessiva de soro fisiologico. 


Avalia^ao da progressao do 
trabalho de parto 

Partograma 

0 partograma e um grafico de acompanha- 
mento da evolupao clinica do primeiro pe- 
rfodo de TP baseado no trabalho pioneiro de 
Friedman (1978), que, analisando graficamen- 
te a evolupao clinica de mais de 10 mil partos, 
estabeleceu as caracteristicas de normalidade 
e de disfunpao do TP. Ele mostrou que a curva 
da dilatapao cervical tern um aspecto sigmoide 
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e divide-se em duas fases bastante distintas: a 
fase latente e a fase ativa (Friedman, 1978). Seu 
uso clinico foi proposto pela primeira vez por 
Philpott e Castle (1972), no Zimbabue, estabe- 
lecendo o sistema de duas linhas, denominadas 
linha de alerta e linha de agao, possibilitando, 
dessa forma, evidenciar claramente a evolugao 
anormal do TP. Posteriormente foram realizadas 
algumas modificagoes, como o partogarama 
composto da Organizagao Mundial da Saude, 
compreendendo todo o primeiro pertodo do 
parto (fase latente e fase ativa) e o modificado, 
tambem da OMS, que considera apenas a fase 
ativa. Urn estudo na Nigeria mostrou que o pro- 
gresso e a duragao do trabalho de parto tanto 
de multiparas quanto de nulfparas foram simila- 
res quando acompanhados com o partograma 
modificado da OMS. Atualmente, esse ultimo 
e considerado o partograma de escolha, sen- 
do seu uso recomendado em todo servigo em 
que se realiza treinamento de profissionais em 
obstetricia. O partograma da OMS modificado 
e composto por duas linhas: a de alerta, a qual 
traduz uma evolugao fisiologica de 1 cm/h, e a 
de agao, com intervalo de 4 horas da linha de 
alerta. Assim se pode acompanhar a evolugao 
do TP, proporcionando a observagao e diagnos- 
tico de progressao lenta precocemente, opor- 
tunizando intervengoes medicas no intuito de 
evitar o parto prolongado e identificar precoce¬ 
mente o parto obstruido (DCP). 0 partograma e 
muito utilizado em maternidades devido a sua 
utilidade e praticidade, sendo seu uso obrigato- 
rio em diversos estados brasileiros por legislagao 
dos conselhos regionais de medicina. 

Com o diagnostico de fase ativa de trabalho de 
parto, inicia-se o preenchimento do partogra¬ 
ma. 0 acompanhamento e realizado conforme 
o protocolo de atendimento de gestantes com 
IG > 34 sem, com feto unico e apresentagao 
cefalica fletida em trabalho de parto, como ilus- 
trado na Figura 21 . 6 . 

Inicia-se o registro no grafico do partograma 
com urn "X", marcando a dilatagao cervical so- 
bre a linha de alerta, o ponto convergente da 
dilatagao e a hora correspondente ao exame, 
determinando o ponto "zero". A altura da apre¬ 
sentagao e representada com um circulo, cuja 
referenda sao os pianos de De Lee, marcados na 
margem direita do grafico. 


A avaliagao da dilatagao e da descida da apre¬ 
sentagao deve ser realizada a cada 2 horas, a 
dinamica uterina a cada hora e os batimentos 
cardiacos fetais a cada 30 minutos, quando nao 
houver fatores de risco. 

Um progresso satisfatorio no primeiro periodo e 
medido principalmente pela dilatagao da cervi- 
ce, tendo menos importancia a altura da apre¬ 
sentagao fetal (Strange, 1994). 0 ideal e que a 
dilatagao progrida a esquerda ou sobre a linha 
de alerta (vel a 1 cm/h). 

Se, na primeira avaliagao, 2 horas apos a inclu- 
sao no partograma, a evolugao da dilatagao for 
inferior a 1 cm/h, procede-se a amniotomia, 
com intuito de aumentar a forga e a frequen¬ 
ce das contragoes. Caso a curva de dilatagao 
mantenha-se a direita da linha de alerta nas 
proximas avaliagoes, deve-se fazer uma cuida- 
dosa reavaliagao da permeabilidade do trajeto 
pelvico e das caracteristicas da contratilidade 
uterina em busca das possiveis causas de disfun- 
gao. Afastados os sinais de desproporgao cefa- 
lopelvica ou condigao fetal nao tranquilizadora, 
inicia-se ocitocina para corregao de dinamica. A 
ocitocina pode ser infundida por gotejo gravita- 
cional ou pela bomba de infusao. O gotejo nao 
deve ultrapassar 60 gotas por minuto (15 a 20 
gt = 1 mL). 

Durante o uso da ocitocina, as contragoes ute- 
rinas devem ser avaliadas constantemente, e a 
ocitocina devera ser descontinuada se houver 
hiperestimulagao do TP, evidenciada pela ocor- 
rencia de taquissistolia (mais do que 5 contra¬ 
goes em 10 min) associada a desaceleragoes 
da frequencia cardiaca fetal. Quando a infusao 
de ocitocina e descontinuada, sua concentra- 
gao plasmatica cai rapidamente devido a sua 
meia-vida media ser de aproximadamente 5 
minutos. 

Para a detecgao do parto disfuncional, a ava¬ 
liagao mais importante ocorre nas primeiras 
3 horas apos o inicio da fase ativa. Quando a 
curva da dilatagao se afasta mais do que 2 ho¬ 
ras a direita da linha de alerta, trata-se de um 
trabalho de parto disfuncional. Nesse momento, 
o obstetra deve buscar a causa clfnica da dis- 
fungao. Nao havendo sinais clfnicos de DCP ou 
de condigao fetal nao tranquilizadora, deve-se 
estimular a contratilidade uterina como ante- 



320 


Freitas, Martins-Costa, Ramos & Magalhaes 



Figura 21.5 Fluxograma de conduta para parturientes com feto em apresentagao cefalica fletida e IG 
a 34 semanas. 


riormente indicado (amniotomia, ocitocina) e/ou 
tratar uma possfvel inversao do triplice gradien- 
te descendente com analgesia. Se o diagnostico 
de DCP ou condiqao fetal nao tranquilizadora 
forem evidenciados, a indicaqao de cesariana e 
mandatoria. 

O acompanhamento correto com o auxilio do 
partograma e fundamental para que se evitem 


C \ 

QUADRO 21.7 

Sinais de DCP 

Dinamica uterina a 4/10' 

Bolsa rota 

-> Bossa serossanguinea 
-> Edema de colo 
-> Parada de progressao 

v___ J 
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QUADRO 21.8 

Corregao de dinamica uterina 

-> Diluir 5 Ul de ocitocina em 500 mL de sol 
Fisiol. 0,9% 

-> Iniciar infusao a 30 mL/h 
-> Aumentar a velocidade da infusao em 30 
mL de 30/30' 

V _ J 


erros de interpretagao da evolugao do traba- 
Iho de parto. 


Cesariana 

A cesariana indicada durante o trabalho de par¬ 
to tem morbimortalidade aumentada e deve 
sempre ser considerada como um procedimento 



de urgencia (ver Cap. 26, Cesariana). As indica- 
goes mais comuns de cesariana no TP sao a DCP 
e a condigao fetal nao tranquilizadora. Por esse 
motivo, os hospitais devem ter normas escritas 
para regular o fluxo de procedimentos a serem 
realizados, visando sempre a diminuigao dos ris- 
cos maternos e fetais. 

Trabalho de parto com cesariana 
previa 

Gestantes com cesariana previa podem optar 
entre realizar uma cesariana eletiva de repeti- 
gao ou submeter-se a um trabalho de parto. A 
decisao quanto a forma de nascimento deve 
ser de cada paciente apos discussao e orien- 
tagao com o medico ou enfermeiro sobre os 
riscos adicionais no TP particularizados caso a 
caso, aumentando o seu conhecimento para 
que a opgao seja feita em bases objetivas e 
nao subordinada a fantasias sobre riscos hi- 
poteticos. O comite de pratica obstetrica do 
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Figura 21.6 Partograma com o primeiro periodo do parto de evolugao normal. 
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Figura 21.7 Corregao da dinamica com amniotomia (At) e ocitocina (Ocit.) no primeiro periodo do 
parto. 


ACOG (2004) selecionou os seguintes criterios 
para identificar as gestantes potencialmente 
candidatas a trabalho de parto apos cesariana 
previa: 

-> Sem contraindicagoes tradicionais ao traba¬ 
lho de parto ou parto vaginal. 

-> Uma unica incisao uterina transversa baixa 
sem outras cicatrizes uterinas. 

-> Pelve materna adequada ao exame clinico. 

-> Sem historia de ruptura uterina. 

-> Medico obstetra disponivel acompanhando a 
fase ativa de trabalho de parto para indicar 
cesarea de emergencia caso necessario. 

-> Medico anestesista preparado para uma ce¬ 
sarea de emergencia caso necessario. 

O uso de ocitocina e analgesia durante o tra¬ 
balho de parto nao estao contraindicados em 
pacientes com cesariana previa. Entretanto, 


ha evidences consistentes mostrando que o 
trabalho de parto induzido em mulheres com 
cesariana previa tern maior risco de ruptura 
uterina do que o trabalho de parto de inicio 
espontaneo nessas gestantes (Cahiell; Wa¬ 
terman; Stamilo, 2008; Lydon-Rochele et al., 
2001; McDonagh; Osterweil; Guise, 2005). 
Em numeros absolutos, esses riscos sao pe- 
quenos (1% na indugao com ocitocina vs. 
0,4% com trabalho de parto espontaneo). Nas 
pacientes com cesariana previa, a evolugao do 
primeiro periodo do parto deve ser eutocica 
obedecendo todos os criterios de normalidade 
do partograma (velocidade de dilatagao 0,8 a 
1 cm/h), e a presenga de qualquer disfungao 
deve merecer atengao redobrada no intuito 
de surpreender precocemente qualquer sinal 
de TP obstrufdo. Deve-se ter em mente que 
a presenga de desaceleragoes variaveis e pro- 
longadas na CTG pode ser o primeiro sinal de 
uma ruptura uterina. 
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Figura 21.8 Partograma sugestivo de desproporgao cefalopelvica. 


Contraindicates para trabalho de 
parto com cesariana previa: 

-Incisao corporal "classica" previa ou em forma 
de T ou extensa cicatriz fundica (p. ex., miomec- 
tomia). 

-> Ruptura uterina previa. 

Impossibilidade ou dificuldade de realizagao 
de cesarea de emergencia. 

-> 2 ou mais cicatrizes uterinas previas. 

Aproximadamente 75% das mulheres que op- 
tam por submeter-se a trabalho de parto com 
cesarea previa tern sucesso. A taxa de sucesso 
e maior se a mulher ja teve outro parto vaginal 
posterior a casariana, se a indicagao da cesarea 
anterior foi por apresentagao nao cefalica, e em 
mulheres que entram espontaneamente em tra¬ 
balho de parto. 

A combinagao de indugao do trabalho de par¬ 
to em mulheres sem parto vaginal previo com 
casariana previa por falha de progressao do tra¬ 


balho de parto ou condigao fetal nao tranqui- 
lizadora tern particularmente pior prognostico, 
sendo que menos de 50% de tais mulheres con- 
seguem ter parto vaginal. 


Assistencia ao segundo 
periodo do parto 

Ao completar-se a dilatagao cervical, iniciam-se 
os esforgos expulsivos ou puxos. Nesse momen- 
to, deve-se realizar urn toque vaginal com o 
objetivo de certificar-se de que a dilatagao esta 
completa e de avaliar-se a altura e a variedade 
da apresentagao. As variedades occipitopos- 
teriores estao associadas a periodos expulsivos 
mais prolongados e a maior necessidade de uso 
de forcipe. Nas parturientes que estao em uso 
de analgesia peridural, os esforgos expulsivos 
nao acontecem espontaneamente, pois sao de- 
sencadeados por estlmulos dolorosos. A prati- 
ca de orientar o inicio dos puxos no momento 
do diagnostico de dilatagao completa tern sido 
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questionada, e um estudo randomizado, mul- 
ticentrico, envolvendo 1.862 parturientes mos- 
trou que retardar os puxos foi um meio efeti- 
vo de reduzir partos dificeis em nuliparas (risco 
relativo 0,79; 95%IC: 0,66-0,95) (Fraser et al„ 
2000). Se o feto estiver reativo e a apresentagao 
ainda alta, podemos aguardar ate que a pacien- 
te sinta necessidade de fazer forga. 

A posigao mais utilizada para a assistencia ao 
segundo e ao terceiro periodo do parto e a de 
Laborie-Duncan, com decubito dorsal, mesa de 
parto com posigao verticalizada ao maximo e 
flexao e abdugao maximas das pernas e coxas. 
Essa posigao amplia o estreito inferior e expoe 
suficientemente o perineo e a fenda vulvar, 
favorecendo as manobras de episiotomia e a 
instrumentalizagao do parto quando necessa- 
rias. Alguns autores sugerem o uso rotineiro de 
posigoes mais verticalizadas, como o parto de 
cocoras, que estao associadas a periodos expul- 
sivos menos dolorosos ou a maior tolerancia a 
dor. Embora haja uma discussao sobre qual e 
a melhor posigao para o parto, nao ha qual- 
quer diferenga mensuravel cientificamente que 
aponte vantagens reais de uma sobre a outra 
para o resultado perinatal (Schneider-Affeld, 
1994). No entanto, parturientes com insufi- 
ciencia cardiaca devem permanecer em decu¬ 
bito lateral (posigao de Simms), a fim de evitar 
a compressao dos grandes vasos abdominais 
pelo utero aumentado. 

Apos a escolha da posigao mais adequada, 
deve-se fazer antissepsia das maos e dos an- 
tebragos e colocar avental e luvas esterilizadas. 
Faz-se, a seguir, a antissepsia da regiao perine¬ 
al e das coxas da paciente, com colocagao dos 
campos esterilizados. 

Nas pacientes que nao receberam analgesia 
peridural ou subdural, pode-se fazer bloqueio 
bilateral dos nervos pudendos, com uma infil- 
tragao de 2 a 3 ml_ de anestesico local sem vaso¬ 
constrictor, em um ponto imediatamente abaixo 
e atras das espinhas isquiaticas. Se for optado 
pela realizagao de uma episiotomia, completa- 
-se a anestesia do perineo com uma infiltragao 
ampla em "leque" da regiao escolhida para a 
intervengao, incluindo-se a metade posterior da 
vulva, a fascia, os musculos elevadores do anus 
e a cunha perineal. 


Pode-se dar a paciente orientagao adequada 
para o aproveitamento maximo das contragoes 
expulsivas (manobra de Valsalva), ja que se origi- 
nam de musculos estriados do abdome que es¬ 
tao, em parte, submetidos a vontade da pacien¬ 
te, o que Ihe permitira intensificar os esforgos 
expulsivos. Nessa situagao, e importante evitar 
que varias pessoas falem simultaneamente com 
a parturiente, ja que isso, na maioria das vezes, 
em vez de auxilia-la, aumenta sua inquietude e 
angustia. 

A vitalidade do concepto deve ser rastreada 
auscultando-se os BCFs a cada 5 minutos ime¬ 
diatamente antes, durante e apos as contragoes 
uterinas, pois nessa fase pode haver compressao 
funicular e consequente diminuigao da perfusao 
fetal. 

No momento do desprendimento da cabega, 
deve-se tentar evitar a deflexao subita da apre¬ 
sentagao por meio da manobra de Ritgen (uma 
das maos, coberta por uma compressa, exerce 
leve compressao para diante sobre o mento fe¬ 
tal pelo perineo, enquanto a outra comprime o 
vertice, controlando o desprendimento da cabe¬ 
ga no intervalo entre dois puxos). 

Flavendo meconio, o nariz e a boca do feto de¬ 
vem ser aspirados com sonda. Na ocorrencia de 
circular de cordao frouxa, essa devera ser desfei- 
ta deslizando o cordao sobre a cabega fetal. Se 
a circular estiver apertada, o cordao devera ser 
seccionado entre duas pingas. 

Quando o desprendimento dos ombros nao 
acontece espontaneamente, a cabega fetal e 
segurada com ambas as maos e tracionada de- 
licadamente para baixo, juntamente com uma 
flexao e abdugao maximas dos membros infe- 
riores da parturiente (manobra de McRoberts), 
a fim de liberar o ombro anterior; em seguida, 
uma leve tragao para cima desprendera o om¬ 
bro posterior. Imediatamente apos a liberagao 
dos ombros, deve-se aplicar 10 Ul de ocitocina 
intramuscular (IM), com o intuito de diminuir a 
perda sanguinea puerperal e prevenir a hemor- 
ragia por atonia uterina (Prendiville; Elbourne; 
McDonald, 2004). 

Apos o nascimento, de preference antes da pri- 
meira inspiragao do recem-nascido, pode-se sec- 
cionar um segmento do cordao umbilical para 
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medida de gasometria arterial. Ja com o recem- 
-nascido sobre o ventre materno, completa-se a 
aspiragao das secregoes do nariz, da boca e da 
faringe, secando-o e envolvendo-o em um cam- 
po de tecido seco, para evitar a perda excessiva 
de calor. Quando a mae for do tipo Rh-negativo, 
o cordao umbilical deve ser imediatamente pin- 
gado para diminuir a transfusao materno-fetal. 

A amamentagao deve ser estimulada desde a 
sala de parto, para incentivar o apego entre mae 
e bebe. Sempre que o recem-nascido apresen- 
tar um indice de Apgar abaixo de 7 ou houver 
passagem de meconio, ele devera ser levado de 
imediato ao neonatologista para atendimento 
especializado. 

Episiotomia 

As indicagoes da episiotomia sao feto nao reati- 
vo, variedades occipito-posteriores, fetos gran- 
des, uso de forcipe, insuficiencia cardlaca mater- 
na e perlodo expulsivo prolongado. Ao optar-se 
pela realizagao da episiotomia, ela deve ser feita 
preferencialmente quando a apresentagao fetal 
estiver abaixo do terceiro piano e utilizando-se a 
tecnica medio-lateral esquerda feita com bistu- 
ri. Para a secgao do musculo elevador do anus, 
pode-se utilizar tesoura. 

Carroli e Belizan (2004) avaliaram a pratica da 
episiotomia por meio de uma metanalise de 12 
ensaios clinicos randomizados, concluindo que 
ha indicios claros para recomendar-se uma prati¬ 
ca restritiva em vez de rotineira. 0 uso restritivo 
da episiotomia mostrou menor risco de morbi- 
dade relevante, incluindo laceragao perineal 
posterior, necessidade de sutura de laceragoes 
perineais ou complicagoes da cicatrizagao em 
intervalo de sete dias. Alem disso, nao se identi- 
ficou qualquer diferenga em relagao a incidencia 
de traumatismos vaginais graves, dor, dispareu- 
nia ou incontinencia urinaria. No HCPA, a partir 
de 2000, quando foi adotada recomendagao 
para uso restritivo da episiotomia, sua frequencia 
passou de 87% para 54% dos partos em 2008. 

Duraqao do periodo expulsivo 

A duragao media do segundo periodo do parto 
em primiparas e de aproximadamente 45 minu- 
tos. O estudo de Wormerveer (Knuist; Eskes; Van 
Alten, 1989; Van Alten; Eskes; Treffers, 1989) 


examinou uma coorte de 148 recem-nascidos, 
utilizando a determinagao do pH da arteria 
umbilical e um escore neurologico na segunda 
semana de vida para avaliar a repercussao do 
tempo do segundo periodo do parto sobre os 
recem-nascidos. Os periodos expulsivos variaram 
de menos de 60 minutos (66% das nuliparas) a 
159 minutos. Nenhuma correlagao foi encontra- 
da entre o tempo de expulsao e o estado dos 
recem-nascidos. Em 1995, Monticoglou e cola- 
boradores publicaram um estudo de 6.759 par¬ 
tos de recem-nascidos em apresentagao cefali- 
ca de gestagoes a termo pesando mais do que 
2.500 g. Em 11 % dos casos, o periodo expulsivo 
durou mais de 3 horas. Nao foi possivel encon- 
trar correlagao alguma entre a duragao do se¬ 
gundo estagio do parto e os baixos escores de 
Apgar no 5° minuto, convulsoes neonatais ou 
internagao na UTI neonatal. Portanto, se as con- 
digoes clinicas da parturiente e do feto forem sa- 
tisfatorias e houver sinais de progressao da des- 
cida da apresentagao, nao existira necessidade 
alguma de se abreviar um periodo expulsivo que 
esteja durando menos do que 2 horas em uma 
nulipara ou menos do que 1 hora em uma mul¬ 
tipara (Organizagao Mundial de Saude, 1996). 


Assistencia ao terceiro 
periodo do parto 

Logo apos a expulsao do feto, comega o terceiro 
periodo do parto ou secundamento, caracteriza- 
do pelo descolamento, descida e desprendimen- 
to da placenta e das membranas. 

Nao ha um criterio universalmente aceito para 
duragao normal desse periodo. A duragao me¬ 
dia e 5 a 6 minutos, sendo que 90% das pla¬ 
centas sao expulsas dentro dos primeiros 15 mi¬ 
nutos e 97% dentro dos primeiros 30 minutos 
apos o nascimento. Partos prematuros sao asso- 
ciados a uma duragao maior do terceiro periodo 
comparados com partos a termo. Quanto maior 
o tempo de secundamento, maior o volume da 
perda sanguinea pos-parto. 

Ainda hoje, muitas mortes maternas resultam de 
complicagoes no terceiro periodo do parto, em 
particular, de hemorragia pos-parto. Estima-se que 
25% das mortes maternas na America Latina e no 
Caribe sejam por hemorragia, a maioria pos-parto 
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(Organizagao Pan-Americana da Saude; Organiza¬ 
gao Mundial da Saude, 2004). Reduzir a probabi- 
lidade de hemorragia pos-parto pelo manejo ativo 
rotineiro do terceiro periodo do parto representa 
urn fator importante na redugao da morbimortali- 
dade materna (Elbourne et al., 2004). 


Manejo ativo do terceiro 
periodo do parto 

Denomina-se manejo ativo do terceiro periodo 
do parto a administragao de ocitocina IM (10 
Ul) logo apos o desprendimento do ombro do 
recem-nascido, combinada com a tragao contro- 
lada do cordao umbilical associada a contrapres- 
sao no corpo uterino logo acima da sinfise pubi- 
ca. Segue-se, ainda, ao clampeamento precoce 
do cordao e verifica-se a integridade da placen¬ 
ta. Revisoes sistematicas de estudos randomi- 
zados multicentricos tern comparado o manejo 
ativo com a conduta expectante, concluindo ser 
o manejo ativo superior ao expectante, devido a 
menor perda sanguinea e menor incidencia de 
outras complicagoes, como hemorragia pos-par¬ 
to, anemia e necessidade de transfusoes sangui- 
neas. O manejo ativo diminui em 40% a ocor- 
rencia de hemorragia puerperal sem acrescentar 
risco significativo para a parturiente (Prendiville; 
Elbourne; McDonald, 2004). Portanto, essa con¬ 
duta deve ser instituida em todos os partos e 
cesarianas, respeitando-se eventuais contraindi- 
cagoes ao uso da ocitocina. 

Nao existem evidences suficientes que justifi- 
quem o uso preferencial do misoprostol profi- 
latico em mulheres de baixo risco em vez dos 



\ 

QUADRO 21.9 

Manejo ativo no terceiro periodo 

Uso de ocitocina profilatica apos 
o desprendimento dos ombros do 
recem-nascido 

-> Clampeamento precoce e tragao 
controlada do cordao umbilical 

V___ J 


uterotonicos injetaveis convencionais (ocitocina) 
no manejo ativo do terceiro periodo do parto, 
ja que a ocitocina apresenta o menor indice de 
efeitos adversos (Gulmezoglu et al., 2004). 

Apos a dequitagao, deve ser realizado toque re- 
tal para certificar-se de que nao ocorreu algu- 
ma lesao intestinal. Repete-se a antissepsia do 
perineo, trocam-se os campos esterilizados e 
as luvas e inicia-se a revisao do trajeto pelvico, 
que e obrigatoria nos casos de uso de forcipe, 
fetos macrossomicos, sangramento aumentado, 
expulsao distocica ou abrupta e opcional no res- 
tante dos casos. 

Na episiorrafia, a mucosa vaginal pode ser su- 
turada de maneira continua ate a caruncula hi- 
menal, procedendo-se a sutura dos pianos mus¬ 
cular e subcutaneo concomitantemente para 
facilitar o fechamento e evitar a permanencia de 
vasos sangrantes (principal causa de hematomas 
de episiotomia). Desde a caruncula ate a jungao 
escamomucosa, a sutura e realizada com pontos 
separados principalmente com acido poliglicoli- 
co. Terminada a episiorrafia, repete-se o toque 
retal e confere-se o tonus uterino e os sinais vi- 
tais maternos. 


Assistencia ao quarto 
perfodo do parto 

A primeira hora apos a saida da placenta e con- 
siderada o quarto periodo do parto. Nesse pe¬ 
riodo, a paciente deve ser encaminhada para 
urn local onde seja possivel manter observagao 
atenta por pessoal de enfermagem (sala de re- 
cuperagao pos-parto), visto haver ainda risco 
significativo de complicagoes hemorragicas. 
Nesse local, alem dos sinais vitais, deve-se ob- 
servar o grau de contratura uterina (formagao 
do globo de seguranga de Pinard) e a presenga 
ou nao de hemorragia. A causa mais frequente 
de hemorragia pos-parto e a hipotonia uterina 
(ver Cap. 49, Hemorragia pos-parto). O RN, logo 
apos ser examinado pelo pediatra, retorna a 
companhia materna, permanecendo com a mae 
na sala de recuperagao e, apos, no alojamento 
conjunto ate a alta hospitalar. 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Sao sinais de desproporgao cefalopelvica, 
exceto: 


2. Na assistencia ao terceiro periodo do parto, 
deve-se: 


a. Dinamica uterina diminuida. 

b. Bolsa rota. 

c. Bossa serosanguinea. 

d. Edema de colo. 

e. Parada de progressao. 


a. ter uma evolugao expectante. 

b. utilizar ocitocina 20 Ul intravenosa de 
rotina. 

c. massagear o utero. 

d. realizar clampeamento pregoce e tragao 
controlada do cordao umbilical. 

e. inserir misoprostol intravaginal de rotina. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 





Parto Disfuncional 

Rui Lara de Carvalho 
Maria Teresa Pedrazzi Chaves 
Cristiano Caetano Salazar 


O trabalho de parto (TP) disfuncional, carac- 
terizado por progressao lenta e anormal, e a 
principal indicagao de cesariana primaria nos 
Estados Unidos, sendo responsavel por cerca 
de 60% das cesarianas naquele pals (Ameri¬ 
can College of Obstetricians and Ginecolo- 
gists, 2003). No Hospital de Cllnicas de Porto 
Alegre (HCPA), representa 32% das indicates 
de cesariana. Um estudo dinamarques relatou 
uma incidencia de 37% de parto disfuncional 
entre nullparas de baixo risco - quase dois ter- 
gos dos casos no perlodo expulsivo (Kaergaard 
etal., 2009). 

Cerca de 20% de todos os TPs sao afetados 
por disturbios de lentificagao ou de parada de 
progressao (Zhu, 2006, apud Satin, 2009). Ape- 
sar da alta prevalence de disfungoes do TP, ha 
variabilidade consideravel no diagnostico, no 
manejo e nos criterios que apontam quais casos 
de distocia requerem intervengao. Este capltulo 
objetiva revisar as definigoes correntes, a fisio- 


patologia, os fatores de risco relacionados e o 
manejo do TP complicado por distocia. 


Diagnostico e caracterizaqao 
clinica 

Para o diagnostico adequado do parto disfun¬ 
cional, e necessario conhecermos os perfodos 
do TP normal, apontados por Friedman (1983) 
em seus estudos classicos, e reconhecermos seu 
inlcio (ver Caps. 20, Mecanismo do parto e 21, 
Assistencia ao trabalho de parto). ATabela 22.1 
resume os criterios para diagnostico das disfun¬ 
goes, conforme perlodo do parto, paridade e 
presenga de anestesia regional. 

O trabalho de parto normal divide-se em tres 
perfodos: 

-> primeiro perlodo: tempo desde o inlcio 
do trabalho de parto ate a dilatagao cervical 
completa; 



Tabela 22.1 Criterios diagnostics para padroes anormais do trabalho de parto 


Padrao de evolugao do trabalho de parto 


Nullparas 

Multiparas 

Primeiro perlodo 

Lentificagao da dilatagao 


< 1,2 cm/h 

< 1,5 cm/h 

Parada de dilatagao 


>2 h 

>2 h 

Segundo perlodo 

Lentificagao da descida 


< 1 cm/h 

< 2cm/h 

Parada da descida (sem analgesia 

regional) 

>2 h 

> 1 h 

Parada da descida (com analgesia 

regional) 

>3 h 

>2 h 


Fonte: Adaptada de Satin (2009) e American College of Obstetricians and Gynecologists (1996). 
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-> segundo periodo: tempo desde a dilatagao 
cervical completa ate a expulsao do feto; 

-> terceiro periodo: tempo desde a expulsao 
do feto ate a saida da placenta. 

Disfunqoes do primeiro periodo 

0 primeiro periodo inclui duas fases distintas: 
a fase latente e a fase ativa de TP. Essa ultima 
pode ser subdividida em fase de aceleragao, fase 
de inclinagao maxima e fase de desaceleragao 
da dilatagao cervical. 

A representagao grafica da dilatagao cervical 
versus o tempo durante o trabalho de parto e 
feita por meio de uma curva sigmoidal (Fried¬ 
man, 1983) (Fig. 22.1). 

A fase latente do TP e representada pelo seg- 
mento inicial da curva e e definida como o 
periodo compreendido entre o inicio do TP e 
o inicio da fase ativa. 0 inicio da fase latente 
(bem como sua transigao para a fase ativa) 
pode apresentar-se clinicamente como de difi- 
cil definigao. Na tentativa de padronizarem-se 
tais tempos, considera-se o inicio do TP - ou 
fase latente - como o aparecimento das con- 
tragoes dolorosas e regulares que evoluem com 
mudanga gradual na dilatagao e apagamento 


cervicais, porem com velocidade de dilatagao 
lenta (< 1 cm/h). 

Disfungao da fase latente 

A duragao media da fase latente e de 6,4 horas 
em nuliparas e 4,8 horas em multiparas e nao e 
influenciada por idade materna, peso fetal ou 
anormalidades obstetricas (Satin, 2009). 

0 diagnostico de fase latente prolongada e 
fundamentado no tempo excessivo apos o inicio 
das contragoes regulares e dolorosas, sem alcan- 
gar uma dilatagao cervical maior que 3 ou 4 cm. 

Nos ultimos 20 anos, o criterio mais comumente 
aceito e o de Friedman e Neff (National Colla¬ 
borative Perinatal Project), que considera como 
fase latente prolongada aquela com duragao 
superior a 20 horas em primiparas e 14 horas 
em multiparas (quatro desvios-padrao da media 
de duragao da fase latente). Esse estudo exten- 
so envolveu 58.806 partos, entre 1958 e 1965, 
incluindo o seguimento dos recem-nascidos 
(Friedman, 1983). Esse estudo, porem, so se re- 
portou a morbimortalidade perinatal, nao ten- 
do sido avaliada a morbimortalidade materna. 
Alem disso, tais estatisticas sao de mais de 20 
anos atras, podendo nao refletir, portanto, o 
manejo obstetrico e perinatal correntes. 



Tempo de trabalho de parto (h) 


Figura 22.1 Representagao grafica da dilatagao cervical (em centimetros) versus o tempo de trabalho 
de parto (em horas) - curva sigmoidal. 

Fonte: Friedman (1983). 
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Mais recentemente, na University of Califor¬ 
nia, em San Francisco, EUA, foram estudados 
11.000 partos com fase latente prolongada en- 
tre 1975 e 1990, que foram avaliados quanto ao 
desfecho materno e perinatal, definindo como 
fase latente prolongada aquela com duragao 
maior do que 12 horas em pacientes primlparas 
e 6 horas em multiparas. Esse estudo mostrou 
que uma fase latente prolongada pode estar 
associada a maior incidencia de anormalidades 
durante a fase ativa de TP, maior necessidade de 
ressuscitagao neonatal, entubagao por meconio 
espesso. Indices de Apgar mais baixos no quin- 
to minuto, maior tempo de hospitalizagao dos 
recem-nascidos, febre materna e maior numero 
de laceragoes de terceiro e de quarto graus (Car¬ 
valho et at, 2006). 

Conforme o consenso do American College of 
Obstetricians and Gynecologists (ACOG), de 
1996, uma fase latente prolongada nao e indi- 
cativa de parada de progressao, e esse diagnos¬ 
tic nao deve ser feito durante a fase latente do 
TP. Assim, a indicagao de cesariana por falta de 
progressao da dilatagao somente e aceita a par- 
tir da fase ativa. Entretanto, a presenga de uma 
fase latente prolongada e urn fator de risco para 
uma fase ativa disfuncional subsequente e urn 
risco maior de cesariana. 

Disfungao da fase ativa 

O inlcio da fase ativa do TP, tambem conheci- 
do como trabalho de parto propriamente dito, 
inicia-se quando a dilatagao cervical alcanga 
pelo menos 3 cm em primlparas e 4 cm em mul- 
tlparas, havendo contragoes fortes e regulares, 
junto com outros sinais de modificagao cervical 
(apagamento ou semiapagamento, perda de 
tampao mucoso, formagao de bolsa das aguas, 
etc.) (Montenegro; Rezende Filho, 2008a; Satin, 
2009). Esse periodo caracteriza-se pela fase de 
dilatagao cervical rapida (> 1 cm/h). 

A fase ativa e dividida em um periodo de 
dilatagao inicial (fase de aceleragao), com 
duragao de aproximadamente 1 hora, evo- 
luindo para um periodo posterior, em que a 
velocidade de dilatagao e linear e bastante 
rapida (fase de inclinagao maxima). O pe¬ 
riodo final da fase ativa caracteriza-se por 
uma dilatagao em velocidade constante, ha¬ 
vendo, alem da dilatagao lateral, tambem 


uma dilatagao no sentido cranial, ja que a 
cervice vai se retraindo ao redor do polo fe¬ 
tal ate atingir a dilatagao completa. 

A descida da apresentagao fetal ocorre 
concomitantemente a dilatagao cervical e inicia- 
-se de maneira tardia na fase ativa da dilatagao, 
em geral a partir de 7 ou 8 cm em nullparas, tor- 
nando-se mais rapida acima de 8 cm. O padrao 
da descida apresenta alta variabilidade, a qual 
depende de cada paciente e da paridade. Em 
pacientes multiparas, a descida da apresentagao 
em geral ocorre proximo ao alcance da dilatagao 
cervical maxima (Cunningham et al., 2001). 

Em 1972, Philpott e Castle, com base nos pa- 
droes de normalidade para dilatagao definidos 
por Friedman, criaram um sistema grafico, a 
fim de facilitar o estudo da dinamica do parto 
e auxiliar o diagnostico precoce do parto dis¬ 
funcional, que foi utilizado em maternidades 
sem recursos do Zimbabue. Em nosso meio, os 
conceitos de Friedman e os de Philpott e Castle, 
relacionados as linhas de alerta e as de agao, fo¬ 
ram introduzidos e tiveram grande divulgagao a 
partir de Costa (1979) e Paul a e colaboradores 
(1984). O partograma original de Philpott sofreu 
algumas modificagoes ao longo dos anos. Atual- 
mente, o partograma modificado da OMS e o 
de escolha no PICPA, sendo composto por duas 
linhas: a de alerta, que traduz uma evolugao mi¬ 
nima fisiologica de 1 cm/h (percentil 10 de evo¬ 
lugao da dilatagao em nullparas); e a de agao, 
com intervalo de 4 h da linha de alerta (Groes- 
cher; Glover, 2001) (ver Cap. 21, Assistencia ao 
trabalho de parto). 

Atualmente, utiliza-se uma classificagao pratica 
para categorizar as anormalidades do TP: distur¬ 
bs de lentificagao (progressao anormalmente 
lenta do trabalho de parto) e disturbs de parada 
(parada completa de progressao). Esses disturbios 
requerem que a parturiente tenha entrado na 
fase ativa, podendo ocorrer tambem no segundo 
periodo do trabalho de parto (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2003). 

A duragao media da fase ativa e de 4,6 horas 
em nullparas e 2,4 horas em multfparas. O 
diagnostico de fase ativa prolongada, ou parto 
disfuncional primario, e feito no periodo de di¬ 
latagao, conforme a evolugao no partograma. 
Nele, e identificada uma dilatagao em evolu- 
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gao, porem muito lenta, ultrapassando a direi- 
ta a linha de alerta (velocidade de dilatagao e 
inferior a 1 cm/h) (Friedman, 1983). Uma fase 
ativa anormalmente lenta e definida como 12 
horas para nuliparas e 5 horas para multfparas 
(Satin, 2009). 

A progressao para o parto deve ocorrer em cer- 
ca de urn tergo dos casos de TP disfuncional. 
Aproximadamente dois tergos das pacientes 
com fase ativa prolongada encaminham-se para 
urn quadro de parada secundaria da dilatagao, 
situagao em que o prognostico se torna mais 
reservado (Friedman, 1983; Flunter; Enkin; Tu- 
gwall, 1983). 

A identificagao dessas alteragoes pelo partogra- 
ma deve ser complementada pelo exame clfnico, 
que, nao demonstrando sinais consistentes com 
o diagnostico de desproporgao cefalopelvica 
(DCP), permite que a disfungao seja manejada 
por meio da infusao de ocitocina e outras inter- 
vengoes (ver adiante e Cap. 21, Assistencia ao 
trabalho de parto). 

Disfunqoes do segundo periodo 

A duragao media do segundo periodo do TP e 
de 66 minutos em pacientes nuliparas e de 20 
minutos em multiparas. Friedman (1983) defi- 
niu, como urn segundo periodo anormalmente 
longo, 3 horas para nuliparas e 1 hora para mul¬ 
tiparas. 

O limite de duragao maximo associado a um 
desfecho perinatal normal foi inicialmente 
definido como 2 horas. Posteriormente, 
esse limite foi aumentado, quando obser- 
vou-se que a duragao do segundo estagio 
- se considerada isoladamente, sem outros 
confundidores - nao constitui um fator de 
risco para morbidade neonatal. Entretanto, 
a morbidade materna pode aumentar tan- 
to em nuliparas quanto em multiparas com 
periodo expulsivo prolongado (Satin, 2009). 

A anestesia regional, a duragao do primeiro pe¬ 
riodo de TP, a paridade, a estatura materna, o 
peso fetal e a altura da apresentagao no mo¬ 
menta da dilatagao completa influenciam a du¬ 
ragao do segundo periodo. Porem, os estudos 
mostraram que esses fatores juntos sao respon- 
saveis por menos de 25% da variagao da dura¬ 
gao do segundo periodo (Piper et al., 1991). 


Dessa forma, o ACOG recomenda que a dura¬ 
gao normal do segundo periodo de TP seja ba- 
seada na paridade e na presenga de anestesia 
regional, e que nao seja realizada nenhuma in- 
tervengao enquanto o padrao dos batimentos 
cardiacos estiver normal e for observado algum 
progresso na descida da apresentagao (Ameri¬ 
can College of Obstetricians and Gynecologists, 
2003). 

Trabalho de parto precipitado 

Quando o TP evolui rapido demais, tambem e 
considerado disfuncional. O termo "parto pre¬ 
cipitado" refere-se ao trabalho de parto que 
dura menos que 3 horas desde o inicio das con- 
tragoes ate o nascimento. Chama-se o periodo 
expulsivo de precipitado quando dura menos de 
20 minutos (Satin, 2009). 

O parto precipitado esta associado a uma maior 
frequencia de laceragoes de trajeto. Alem dis- 
so, muitas vezes e seguido de hipotonia uterina, 
merecendo atengao especial no quarto periodo 
do parto (Yamano, 2009). 


Fisiopatologia 

A progressao disfuncional do trabalho de parto 
ocorre por meio de tres mecanismos distintos 
(Carvalho et al., 2006): 

Anormalidades da contragao uterina, isto e, 
contragoes insuficientemente fortes ou ina- 
propriadamente coordenadas para apagar e 
dilatar a cervice, ou, ainda, inadequagao dos 
esforgos expulsivos durante o segundo esta¬ 
gio do TP. 

Anormalidades da pelve materna. 

Anormalidades de apresentagao, posigao, di- 
mensoes ou desenvolvimento do feto. 

Anormalidades da contraqao uterina 
(discinesias) 

Sao anomalias na onda contratil do utero, que 
devem ser adequadas quantitativa e qualitati- 
vamente para produzirem dilatagao cervical 
e descida da apresentagao. As discinesias nao 
corrigidas resultam em TP prolongados ou com 
parada de progressao. Alem disso, nos distur- 
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bios hipercontrateis da matriz, a circulaqao 
uteroplacentaria esta mais comprometida, fa- 
vorecendo o surgimento de hipoxia intrauterina 
(Yamano, 2009). 

Hipoatividade: quando as contraqoes tern 
pouca intensidade (elevaqao menor que 25 
mmHg do tonus basal - hipossistolia), fre¬ 
quence menor do que 2 em 10 minutos (bra- 
dissistolia) e atividade uterina abaixo de 100 
unidades Montevideu (UM) - (ver Cap. 20, 
Mecanismo do parto). Ocorre de forma idio- 
patica ou secundaria a diminuiqao do estimulo 
contratil, a analgesia inadequada precoce e a 
incoordenagao do gradiente de contragao. O 
progresso do parto e lento, sem prejufzo ma- 
terno e nem fetal, exceto o proveniente do 
trabalho prolongado. 

Hiperatividade: quando a intensidade das 
contraqoes e exagerada (maior do que 50 mmHg 
do tonus basal - hipersistolia), com frequencia 
maior do que 5 em 10 minutos (taquissistolia) e 
atividade uterina ultrapassando 250 UM. Pode 
surgir sem causa evidente ou por doses excessi- 
vas de ocitocina. Ha autores que tambem apon- 
tam como fator de risco para hiperatividade a 
toxemia gravidica, a sobredistensao uterina e a 
descarga de substancias adrenergicas decorren- 
te de estresse. Pode produzir sofrimento fetal, 
rotura uterina e TP precipitado. 

Hipotonia uterina: descrita como tonus ute- 
rino inferior a 8 mmHg (utero "mole"), em ge- 
ral esta associada a hipoatividade do utero. Sao 
fatores associados a hipotonia uterina: numero 
elevado de partos previos, primiparidade tardia, 
alteragoes uterinas (miomatose, adenomiose, 
malformagoes), sobredistensao das fibras mus- 
culares. 

Hipertonia uterina: o tonus basal do utero 
e aumentado (> 12 mmHg), chegando a inten- 
sidades maiores que 30 mmHg - situagao em 
que se torna muito dificil perceber as contra- 
goes (impressao de utero "muito duro"). Alem 
do aumento idiopatico do tonus primario (hi¬ 
pertonia autentica ou essencial), pode ser se¬ 
cundaria a sobredistensao uterina, a incoorde¬ 
nagao do gradiente contratil ou a taquissistolia. 
As causas mais comuns sao infusao inadequada 
(exagerada) de ocitocina e descolamento pre¬ 
matura de placenta. 


Incoordenagao e inversao do gradiente con¬ 
tratil: as contraqoes eficazes em promover 
dilatagao cervical e descida da apresentagao se 
propagam por todo o utero de forma genera- 
lizada e sincronizada, caracterizando o trfplice 
gradiente descendente (TGD) de contraqoes (ver 
Cap. 20, Mecanismo do parto). Quando existe 
incoordenagao do gradiente, partes distintas do 
orgao se contraem de forma independente e 
assincronica, impedindo que todo o utero alcan- 
ce o maximo de contragao simultaneamente. 
Quando ocorre inversao do TGD, as contraqoes 
nascem na parte inferior do utero e se propa¬ 
gam para cima, com duragao maior no istmo do 
que no corpo - ineficazes para dilatar o colo e 
tendendo a fecha-lo. Conforme o grau de inco¬ 
ordenagao, algumas partes relaxam ao mesmo 
tempo que outras iniciam contraqoes, podendo 
produzir dinamica de ritmo muito irregular com 
pequena intensidade, taquissistolia e ate mesmo 
hipertonia uterina. Acredita-se que muitos dos 
casos de incoordenagao do gradiente estejam 
associadas a secregao aumentada de hormonios 
adrenais, vigentes em situagoes de dor, medo e 
estresse. 

Distocias do trajeto 

Muitas condigoes patologicas do canal do par¬ 
to geram dificuldades na evolugao do trabalho, 
podendo ocorrer distocias no trajeto mole ou no 
arcabougo osseo da pelve. 

Distocia cervical: o colo uterino e responsavel 
pela nao progressao do parto. Pode existir urn 
disturbio funcional (espasmo do oriffcio inter- 
no) ou anatomico (rigidez ou aglutinagao apos 
cervicites, cirurgias, cauterizagoes ou em primi- 
gestas idosas; expansao desigual do segmento 
inferior do colo em mulheres com distopias, 
originando dilatagao saciforme). O colo, mesmo 
fechado, pode ficar completamente apagado e 
delgado, fazendo com que haja confusao com 
dilatagao completa e com presenga de bolsa 
amniotica Integra. Nessas situagoes, em que nao 
se consegue facilmente desfazer a constrigao ou 
bridas com o dedo, a alternativa e a cesariana. 
O edema de colo, observado em partos prolon- 
gados, muitas vezes pode ser urn sinal de DCP e 
pode dificultar a dilatagao cervical ou impedi-la; 
em casos simples, com dilatagao completa, po- 
de-se tentar levar o labio anterior edemaciado 
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para cima da apresentagao; quando a dilatagao 
permanece estacionaria, e necessario cesariana. 

Outras distocias de trajeto mole: tumora- 
goes previas que se interpoem fixamente diante 
da apresentagao fetal podem dificultar ou im- 
pedir a descida desta, como e o caso de gran- 
des miomas de segmento inferior e tumores de 
ovario e de reto. Septos vaginais, cistos ou abs- 
cessos da glandula de Bartholin, grandes condi- 
lomas vulvares ou vaginais e linfogranuloma ve- 
nereo podem reduzir a elasticidade dos tecidos 
vulvoperitoneais e a patencia do trajeto. Varizes 
vulvares nao costumam acarretar maiores trans- 
tornos, mas deve-se evitar sua rotura e, conse- 
quentemente, um hematoma vulvovaginal. 

Distocias do trajeto duro (vicios pelvi- 
cos): segunto Montenegro e Rezende Filho 
(2008b), pelve viciada e aquela que apresenta 
acentuada redugao de um ou mais de seus dia- 
metros ou modificagao apreciavel de forma. Em 
relagao ao estreito superior, considera-se vicio 
pelvico quando o diametro anteroposterior e 
menor do que 10 cm, e o do transverso medio, 
menor do que 12 cm. Quanto ao estreito me¬ 
dio, o vicio e caracterizado diametro menor do 
que 15 cm entre promontorio e borda inferior 
do pubis ou diametro interespinhoso transver¬ 
so menor do que 10,5 cm. Considera-se vicio 
de estreito inferior quando a distancia entre as 
tuberosidades isquiaticas e menor do que 8 cm. 
Suspeita-se de pelve afunilada quando os dia- 
metros do estreito superior sao normais, mas o 
angulo do arco subpubico e menor do que 90° 
(Piato, 2009). 

A pelvimetria clinica pode ser util para avaliar 
qualitativamente as caracteristicas gerais da 
arquitetura pelvica e identificar pacientes com 
maior risco de distocia. A pelvimetria radiologi- 
ca, que foi utilizada de forma relativamente am- 
pla no passado, esta praticamente abandonada. 
Uma revisao sistematica em quatro ensaios com 
mais de 1.000 mulheres concluiu que gestantes 
que fizeram pelvimetria radiologica tiveram mais 
chances de serem submetidas a cesariana (odds 
ratio 2,17, p < 0,05), serm qualquer impacto sig¬ 
nificative nos desfechos perinatais (Pattinson, 
2003). Alguns trabalhos publicados descreve- 
ram a utilidade da ressonancia nuclear magneti- 
ca e do indice fetal-pelvico (calculado por meio 


de medidas radiologicas associadas ao peso fe¬ 
tal estimado) na identificagao de pacientes com 
maior risco de cesariana; entretanto mais estu- 
dos sao necessarios. 

Nos casos com vicio acentuado do estreito su¬ 
perior, nao ocorre insinuagao do polo cefalico. 
Nos vicios de menor redugao de diametro, o 
polo cefalico transpoe o estreito superior, mas 
o periodo expulsivo tende a ser prolongado. 
Nas pelves afuniladas, comumente ocorre des¬ 
cida do polo cefalico, com parada em varieda- 
de de posigao tranversa a altura das espinhas 
isquiaticas. 

Quando o vicio pelvico e de pequena monta, 
pode-se submeter a parturiente a prova de TP, 
procurando-se, contudo, impedir que o periodo 
expulsivo seja prolongado. A instrumentagao do 
parto esta indicada quando ocorre interrupgao 
da descida e da rotagao interna, havendo con- 
digoes para aplicagao do forcipe e nao havendo 
afunilamento pelvico. Nos demais casos, a casa- 
riana e necessaria. Supondo que os diametros 
da pelve possam ser ampliados, propoem-se 
diferentes posicionamentos da parturiente: de 
cocoras, em cadeira (banqueta) obstetrica ou 
ajoelhada (posigao genupeitoral). Estudos mais 
antigos nao demonstraram diferengas significa- 
tivas na resolugao do parto, sendo necessarios 
novos ensaios comparativos randomizados para 
determinar sua eficacia (Piato, 2009). 

Distocias fetais 

Alteragoes na maneira como o polo cefalico 
avanga na pelve, como desproporgao entre as 
medidas do feto e as do trajeto que se apre¬ 
senta, podem determinar lentidao e parada na 
progressao do TP. Aqui serao discutidos somen- 
te os elementos relacionados as apresentagoes 
cefalicas. 

Anormalidades da rotagao do polo cefali¬ 
co: as variedades de posigao posteriores (occi- 
pitodireita posterior, occipitoesquerda posterior 
e occipitossacra) caracterizam-se por descida 
mais lenta, ao mesmo tempo que ocorre a gran¬ 
de rotagao interna necessaria para que o polo 
cefalico se posicione em occipitopubico. Quan¬ 
do essa rotagao nao acontece (variedades poste¬ 
riores persistentes), o periodo expulsivo se pro- 
longa. Em um estudo com nuliparas em periodo 
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expulsivo sob analgesia neuroaxial, a duragao 
media do segundo estagio par a a variedade oc- 
cipitopubica foi de 2,2 horas, e de 3 horas para 
occipitossacra; os indices de cesariana foram 3,4 
e 15,2%, respectivamente (Senecal et al., 2005). 

Respeitadas as condigoes de aplicabilidade (ver 
Cap. 24, Parto vaginal instrumentado) e confor- 
me o grau de deflexao, pode-se utilizar o forcipe 
para promover a rotagao da apresentagao para 
uma variedade de posigao anterior ou mesmo 
proceder ao desprendimento em occipitossa- 
cro. Pode-se realizar manualmente a rotagao 
das posteriores defletidas para occipitospubica 
da seguinte forma: coloca-se a mao na pelve 
posterior atras do osso occipital do feto, agindo 
como urn "calgo" par a fletir a cabega; aplica-se 
forga rotatoria ao polo cefalico, usando, como 
alavanca, qualquer fontanela ou sutura, sempre 
durante uma contragao e o esfogo expulsivo 
materno (Damos et al., 2000). 

As variedades occipitotransversas baixas, carac- 
terizadas pela persistence do polo cefalico em 
occipitotransversa direita ou esquerda apos in- 
sinuagao e descida profunda na pelve, podem 
determinar lentificagao e parada de progressao 
(periodo expulsivo medio de 2,5 horas e (ndice 
de cesariana de 6,9%) (Senecal et al., 2005). 
Novamente, encontrando-se em altura favo- 
ravel e respeitando-se as condigoes de aplica¬ 
bilidade, pode-se utilizar o forcipe de Kielland 
para proceder a rotagao; outra alternativa e 
rotar digitalmente a apresentagao para uma 
variedade obliqua e entao utilizar o forcipe de 
Simpson-Braun para completar a rotagao e o 
desprendimento. 

Nos casos em que o polo cefalico mantem-se 
em altura desfavoravel a extragao com forcipe, a 
cesariana e necessaria. 

Anormalidades de flexao do polo cefali¬ 
co (deflexoes): nas apresentagoes de face, 
a cabega fetal encontra-se completamente 
defletida, de tal forma que o occipito encos- 
ta na coluna vertebral. O diagnostico e feito 
pelo toque vaginal, identificando-se boca, na- 
riz e arcadas orbitarias; quando existe bossa 
serossanguinolenta, pode-se confundir com 
apresentagao pelvica. Quando a variedade 
de posigao e mento-sacra, o parto vaginal e 
imposslvel, uma vez que o pescogo fetal nao 


tern extensao suficiente para possibilitar a pe- 
netragao do polo cefalico na concavidade do 
sacro. Quando a apresentagao e mento-pubi- 
ca, e possivel aguardar a evolugao do traba- 
Iho de parto, pois os diametros apresentados 
sao compativeis com os estreitos do trajeto. 
Entretanto, mesmo nesses casos, os indices de 
cesariana sao elevados, uma vez que a apre¬ 
sentagao de fato se associa frequentemente a 
vfcio pelvico, a macrossomia fetal e a outros 
problemas (insergao baixa de placenta, circular 
de cordao umbilical e contragoes espasticas do 
musculo do pescogo fetal). 

Nas apresentagoes de fronte, o maior diametro 
da apresentagao e o occipitomentoniano, me- 
dindo geralrmente em torno de 13,5 cm - in- 
compatlvel com o parto transpelvico. Se, ao Ion- 
go do periodo expulsivo, nao ocorrer evolugao 
para cefalica fletida ou para apresentagao de 
face, a cesariana e necessaria. 

Apresentagoes compostas: nesses casos, 
existe prolapso de um dos membros superiores 
do feto para o lado do polo cefalico, que e fre¬ 
quentemente associado a prematuridade. Nos 
casos em que existe prolapso apenas da mao, 
deve-se adotar conduta expectante (a redugao 
da mao prolapsada durante o toque geralmente 
e poss(vel). A pratica de reposigao manual, nos 
casos de prolapso de todo o membra superior, 
esta praticamente abandonada, por estar asso- 
ciada a complicagoes, especialmente a prolapso 
de cordao. Quando nao ocorre a corregao es- 
pontanea da distocia, deve-se optar por cesaria¬ 
na (Seeds; Cefalo, 1982, apud Piato, 2009). 

Desproporgao cefalopelvica (DCP): e a fal- 
ta de proporcionalidade entre a bacia e o feto. 
Apesar de essa desproporgao ser causada pelo 
crescimento fetal excessivo ou por anormalida¬ 
des cranianas (p. ex., hidrocefalia), pode, muitas 
vezes, ocorrer em consequencia de vfcio pelvico 
ou de atitude viciosa da cabega fetal, descritos 
anteriormente. Apesar de ser possivel levantar a 
hipotese de DCP em gestantes com fetos apa- 
rentemente macrossomicos, ou em primlparas 
cuja cabega fetal nao se insinuou ate as proxi- 
midades do parto (pois, em multiparas, o polo 
muitas vezes se encaixa proximo ao periodo ex¬ 
pulsivo), hoje em dia e diflcil firmar o diagnosti¬ 
co antes de se instalar o TP. 
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Em DCPs relativas, o TP normalmente e prolon- 
gado e exaustivo; pode-se observar excessiva 
moldagem do cranio fetal, acavalamento dos 
ossos cranianos, bossa serossanguinolenta e 
edema de colo. Em DCPs absolutas, o parto tor- 
na-se completamente obstrufdo, e o polo cefa- 
lico permanece encravado no estreito superior, 
havendo progressiva distensao do segmento 
inferior do utero ao longo do TP. 

No inicio do parto obstrufdo mecanicamente 
(por DCP, apresentagoes anomalas ou tumo- 
res previos), as contragoes sao normais, mas 
progridem em intensidade e frequencia, cul- 
minando em hipersistolia e taquissistolia. Apos 
algumas horas de hiperatividade, as contragoes 
acabam ficando hipoativas (inercia secundaria) 
ou aumentam ainda mais sua frequencia e seu 
tonus (taquissistolia e hipertonia). Se a hiperati¬ 
vidade e a obstrugao persistirem, pode ocorrer 
urn encurtamento do corpo uterino que nao se 
complementa com a descida do fundo do or- 
gao, mas condiciona o estiramento longitudinal 
do segmento inferior; cada contragao torna o 
corpo mais curto e espesso, enquanto o istmo 
se estira e afina. 0 limite entre o segmento su¬ 
perior e o inferior fica muito evidente, anormal- 
mente elevado, constituindo o anel de Bandl 
(ou anel de retragao patologica), acompanha- 
do da ascengao dos ligamentos redondos, que 
ficam tensos, dolorosos e facilmente palpaveis 
(sinal de Frommel). Nessa condigao, e grave o 
comprometimento do feto, submetido a seria 
hipoxia, e iminente a rotura uterina. 

0 diagnostico de DCP deve ser firmado mais 
precocemente, antes que ocorra comprometi¬ 
mento fetal e materno, por meio da observagao 
de fenomenos mecanicos, plasticos e dinamicos 
da parturigao. Utilizam-se, para isso, o parto- 
grama, e a corregao apropriada das discinesias. 
Se houver dinamica uterina adequada, sem 
progressao ao longo de determinado perfodo 
de tempo (em geral, 2 horas) - especialmente 
quando associado a sinais maternos (edema de 
colo) e fetais (bossa, acavalamento de suturas, 
etc.) - faz-se o diagnostico de DCP e indica-se 
a cesariana. 

Analgesia neuroaxial 

0 impacto da analgesia neuroaxial sobre a ativi- 
dade uterina, o posicionamento do polo cefalico 


e a progressao do TP e, ate hoje, objeto de mui- 
tos estudos, devido a possibilidade de causar pa- 
rada de progressao, variedades de posigao me- 
nos favoraveis ao parto e, consequentemente, 
maior indice de cesarea. 

As revisoes sistematicas em geral concordam 
que a analgesia neuroaxial esta associada a urn 
aumento na duragao do primeiro e do segun- 
do estagios do parto (modificando, inclusive, 
o criterio para normalidade da duragao do pe- 
riodo expulsivo), incidencia de ma posigao fetal 
(apresentagoes defletidas, variedades de posigao 
transversas), uso de ocitocina e parto instrumen- 
tado. Entretanto, nao se encontrou associagao 
com elevagao do indice de cesarea. 

Possivelmente, diferentes tecnicas (raquianeste- 
sia, peridural ou analgesia combinada) e drogas 
(opioides, anestesicos locais de baixa dose), mo- 
mento de administragao da analgesia, redugao 
da infusao de anestesicos no segundo periodo, 
uso apropriado de ocitocina e postergagao dos 
esforgos expulsivos na segunda fase do parto 
podem determinar grandes diferengas na inci¬ 
dencia de distocia. 0 American College of Obs¬ 
tetricians and Gynecologists considera que, em 
fase ativa do TP, a decisao de iniciar uma anal¬ 
gesia neuroaxial depende principalmente do 
desejo da paciente, levando em consideragao 
fatores como paridade e tecnica disponivel; nao 
se recomenda aguardar uma dilatagao cervical 
arbitraria (4 ou 5 cm) para iniciar a analgesia 
(American College of Obstetricians and Gyneco¬ 
logists, 2003). 


Fatores de risco 

Ha relatos associando idade materna avangada, 
nuliparidade, ansiedade materna, gestagao mul- 
tipla e infecgoes intrauterinas a prolongamento 
da fase ativa. Analgesia peridural, primeiro pe¬ 
riodo prolongado, nuliparidade, fetos grandes 
e apresentagao alta, no momento da dilatagao 
cervical completa, sao associados a urn periodo 
expulsivo prolongado. 

Procurando identificar fatores de risco para di- 
ficuldade de nascimento entre nuliparas no se¬ 
gundo periodo do parto, foi realizada uma ana- 
lise multivariada com 1.862 mulheres, na qual o 
risco de parto disfuncional foi maior em mulhe- 
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res com baixa estatura (menos de 150 cm), ida- 
de maior que 35 anos, idade gestacional maior 
que 41 semanas, intervalo entre o infcio da anal¬ 
gesia peridural e a dilatagao cervical maior que 6 
horas, altura da apresentagao em -2 de De Lee 
com dilatagao completa e variedades de posigao 
occipitoposteriores. Mesmo assim, o modelo de 
analise multivariada apresentou sensibilidade de 
apenas 57%, especificidade de 75% e valor pre- 
ditivo positivo de 35% para parto disfuncional 
(Fraser et al., 2002). 

0 Quadra 22.1 resume os principals fatores de 
risco para parto disfuncional. 



0 manejo do trabalho de parto disfuncional en- 
volve uma abordagem sistematizada, acompa- 
nhamento do progresso e controle do bem-estar 
materno e fetal. 

Manejo das disfunqoes de primeiro 
periodo 

Na fase latente prolongada, podem-se tomar 
medidas gerais para corrigir as discinesias, es- 
pecialmente na tentativa de coordenar o TGD. 
0 manejo, entretanto, e controverso, pois al- 
guns especialistas acreditam que a fase latente 


\ 

QUADRO 22.1 

Fatores de risco para parto 
disfuncional 

-> Idade materna avangada 
-> Complicagoes da gestagao 
-> Condigao fetal nao tranquilizadora 
-> Anestesia peridural 
Macrossomia fetal 
-> Contragao pelvica 
-> Variedade de posigao occipitossacra 
-> Nuliparidade 

-> Baixa estatura (menos de 150 cm) 

-> Corioamnionite 
-> Gestagao pos-termo 
-> Obesidade 

Fonte: Satin (2009). 

V _ J 


prolongada, quando relacionada a uma anor- 
malidade do TP subjacente, deve ser manejada 
com ocitocina, enquanto outros recomendam 
alternativas mais conservadoras. Dentre essas 
medidas, propoe-se a analgesia com opioides, 
deambulagao, mudanga de decubito, redugao 
de estresse, hidratagao, suporte energetico, ba- 
nho, descolamento digital de membranas, esti- 
mulagao mamilar (esta atualmente desencoraja- 
da, devido ao risco de hiperestimulagao), etc. A 
amniotomia e eficaz ao corrigir a dinamica em 
uma fase latente prolongada, mas deve ser uti- 
lizada de maneira bastante criteriosa, uma vez 
que uma fragao significativa (cerca de 10%) das 
pacientes que se apresentam com contragoes 
dolorosas e sem dilatagao cervical estao, na ver- 
dade, em falso trabalho de parto. Ha carencia 
de estudos sobre como, quando e com o que 
intervir na fase latente prolongada (Greulich; 
Tarrant, 2007). 

Uma vez em fase ativa de TP, o toque vaginal 
deve ser realizado a cada uma ou duas horas 
para avaliar se a progressao esta adequada. Os 
resultados dos exames devem ser registrados no 
partograma, que permite a representagao grafi- 
ca do andamento do TP e evidencia quando os 
limites da progressao normal sao ultrapassados. 
Havendo lentificagao ou ausencia de evolugao 
dentro dos perfodos preestabelecidos, deve-se 
intervir para corrigir possfveis disturbios da con- 
tratilidade uterina. 

Em casos de hiperatividade uterina (taquissis- 
tolia, hipertonia), deve-se reduzir ou retirar a 
ocitocina (caso esteja sendo infundida), realizar 
analgesia ou amniotomia (procurando coorde¬ 
nar o TGD de contragao), aumentar a infusao de 
liquidos ou iniciar a adminstragao de uterollticos 
(nifedipina, salbutamol intravenoso), alem das 
medidas gerais de mudanga de decubito e redu¬ 
gao do estresse (Yamano, 2009). 

Ocitocina 

A hipocontratilidade uterina e melhor manejada 
com ocitocina, unica medicagao aprovada pelo 
Food and Drug Administration (FDA) para esti- 
mulagao na fase ativa do trabalho de TP. 

Numerosos protocolos para o uso de ocitocina 
tern sido avaliados. Os regimes de altas doses 
foram associados a maior incidencia de taquissis- 
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tolia e hiperestimulagao. Independentemente do 
regime adotado, a ocitocina infundida e titulada 
conforme o efeito, particular e imprevisivel para 
cada mulher. A maioria dos estudos randomi- 
zados comparando protocolos de ocitocina em 
doses baixas (dose inicial de 0,5 a 2 mlll/min, 
incrementos de 1 a 2 mlll/min) ou altas (dose 
inicial 4 a 6 mlll/min, incrementos de 4 a 6 mill/ 
min) mostra que ambos sao eficazes ao reduzir 
a duragao do trabalho de parto, sem aumentar 
a morbidade materna ou fetal, e sem diferenga 
entre si com relagao ao indice de cesarea. Em ge- 
ral, os regimes de altas doses resultam em partos 
menos duradouros, mas com maior incidencia 
de hiperestimulagao (mesmo sem observagao de 
eventos adversos nos fetos); os regimes de baixa 
dose sao associados a menos hiperestimulagao 
uterina e doses maximas mais baixas. Entrentan- 
to, urn ensaio clinico envolvendo 1.676 mulhe- 
res, que comparava regimes de alta e baixa dose 
para corregao de dinamica demonstrou que a 
alta dose se associou menor 1C por distocia (9 
vs. 12%), redugao de 3 horas na duragao do par¬ 
to, menos corioamnionite (8 vs. 12%) e menos 
sepse neonatal (0,3 vs. 2%). Segundo o ACOG 
(American College of Obstetricians and Gyneco¬ 
logists, 2003), os regimes de altas doses podem 
ser utilizados em multiparas, mas nao ha dados 
disponiveis sustentando a sua utilizagao em mu- 
Iheres com cicatriz uterina previa. 

Amniotomia 

A amniotomia e comumente realizada para 
induzir ou aumentar o TP. Existem poucos es¬ 
tudos na literatura avaliando o seu papel para 
melhorar o progresso do TP. Um estudo recente 
observou dois grupos: um no qual foi realizada 
amniotomia planejada durante a fase ativa de 
TP, e outro grupo sem intervengao. A amnioto¬ 
mia foi associada com redugao da duragao do 
TP em 1-2 horas e uma diminuigao no uso de 
ocitocina. Em um outro estudo randomizando 
459 mulheres para realizagao de amniotomia 
eletiva versus amniotomia apenas na vigencia 
de indicagoes especificas, a amniotomia eletiva 
foi associada a uma diminuigao da necessida- 
de de ocitocina (36 vs. 76%) e da duragao da 
fase ativa de TP (4 h 35 min vs. 5 h 56 min). 
Em resumo, a amniotomia pode ser usada para 
melhorar a progressao do trabalho de parto, 
diminuindo a necessidade do uso de ocitocina, 


mas pode aumentar o risco de corioamnionite 
(recomendagao grau B) (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2003). 

Hidratagao 

O aumento de liquidos melhora o rendimento da 
musculatura esqueletica durante o exercicio pro- 
longado. Com base nessa informagao, os cientis- 
tas inferiram que o aumento de fluidos intrave- 
nosos administrados melhorariam o progresso do 
TP. Em um estudo, 200 mulheres nuliparas com 
gestagoes normais e em fase ativa de TP espon- 
taneo foram randomizadas para receber 125 mL 
ou 250 mL de fluido intravenoso por hora. A fre¬ 
quence de TP prolongado por mais de 12 horas 
foi menor no grupo mais hidratado (13 vs. 26%); 
houve menor necessidade de uso de ocitocina 
para distocia no grupo mais hidratado (49 vs. 
65%). Para saber o quanto o estado de hidrata- 
gao natural da paciente afeta o curso do trabalho 
de parto sao necessarias maiores investigagoes. 

Outros metodos 

Deambutaqao e diferentes posicionamentos: as 
mulheres em TP devem ser encorajadas a assu- 
mir a posigao que Ihes parecer mais confortavel. 
Devem ser orientadas quanto ao fato de a de- 
ambulagao nao aumentar a progressao do TP, 
mas tambem nao ter nenhum efeito prejudicial 
(recomendagao grau A). 

Suporte emotional continuado: o acompanha- 
mento por enfermeiros, doulas ou uma pessoa 
leiga durante o trabalho de parto tern varios 
beneficios para as gestantes e seus recem-nas- 
cidos, sem nenhuma evidencia de efeito pre¬ 
judicial. Em uma revisao sistematica incluindo 
12.000 mulheres envolvendo 15 estudos, a pre- 
senga continua de um acompanhante reduziu 
a necessidade de medicagao para dor, o parto 
vaginal operatorio, os indices de cesariana e os 
indices de Apgar, que foram menores que 7 no 
5° minuto (Hodnett et al., 2003, apud Ameri¬ 
can College of Obstetricians and Gynecologists, 
2003). A presenga de um acompanhante ofere- 
cendo suporte continuo individual deve ser esti- 
mulado (recomendagao grau A). 

Manejo ativo do trabalho de parto (MATP) 

O conjunto de intervengoes para nuliparas, conhe- 
cido como manejo ativo do trabalho de parto, foi 
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desenvolvido na Irlanda e descrito por O'Driscoll, 
em 1984, como proposta para evitar o parto dis- 
tocico e reduzir o 1C. Os principals elementos des- 
se sistema de manejo consistem em educagao da 
paciente, admissao em fase ativa inequivoca, am- 
niotomia em ate 1 hora apos a admissao, em caso 
de progressao de dilatagao < 1 cm, infcio de cor- 
regao com ocitocina 1 hora apos a amniotomia, se 
progressao da dilatagao < 1 cm, uso de ocitocina 
em altas doses, partograma de linha unica (de 
agao), suporte de enfermagem individual, criterios 
estritos para interpretagao do comprometimento 
fetal e auditoria dos partos operatorios. 

A seguranga do MATP foi demonstrada em va- 
rios ensaios randomizados envolvendo mais de 
3.000 pacientes, nao sendo evidenciadas dife- 
rengas na morbimortalidade materna e neona¬ 
tal. Infelizmente, o sucesso do MATP ao reduzir 
o 1C nao foi uniforme; um grande ensaio ran- 
domizado relatou redugao no indice de cesaria- 
nas somente apos controlar inumeras variaveis 
de confusao, e uma metanalise com 4 ensaios 
randomizados nao encontrou diferengas no 1C. 

Recentemente, a Colaboragao Cochrane publi- 
cou uma metanalise com 7 estudos, nos quais 
houve uma redugao modesta e nao significativa 
do 1C (risco relativo 0,88; intervalo de confianga 
95% 0,77-1,01). Ao retirar-se um estudo com 
muitas exclusoes pos-randomizagao, obteve-se 
uma redugao significativa no 1C (risco relativo 
0,77; intervalo de confianga 95% 0,63-0,94). O 
MATP foi associado a trabalhos de partos mais 
curtos e a maior numero de mulheres dando a 
luz em 12 horas. Nao houve diferenga em uso 
de analgesia, parto instrumentado, complica- 
goes e satisfagao materna (Heather et al., 2009). 

Assim, o MATP e eficaz em promover partos mais 
rapidos e pode estar associado a uma redugao 
modesta no 1C, a custa de varias intervengoes 
bem-definidas. Nao se sabe qual(is) delas e(sao) 
o(s) componente(s) fundamental(is) para o re- 
sultado, nem se os elementos separados (p. ex., 
somente ocitocina em altas doses, somente am¬ 
niotomia precoce ou somente cuidado individual) 
produziriam os mesmos desfechos. Cabe ressal- 
tar que as publicagoes sobre manejo ativo dispo- 
niveis incluem somente nuliparas com gestagoes 
unicas, apresentagao cefalica e espontaneamente 
em fase ativa do trabalho de parto. Assim, nao 


existem quaisquer dados cientificos que ates- 
tem a seguranga e a adequagao da utilizagao do 
MATP em multiparas, gestantes com cesariana 
previa, pacientes com parto induzido, gestagoes 
gemelares, apresentagoes nao cefalicas e gravi¬ 
das em fase latente do trabalho de parto. 

No HCPA, nao se utiliza mais o MATP como ro- 
tina, preferindo-se a condugao do parto com 
base no partograma da Organizagao Mundial 
da Saude (OMS) modificado (ver Cap. 21, Assis- 
tencia ao trabalho de parto). 

Cesariana 

A parada de progressao do TP e diagnosticada 
quando, apos a corregao das possiveis discine- 
sias com uso de ocitocina e/ou amniotomia, e 
tendo alcangado uma dinamica uterina adequa- 
da (> 200 uM) por mais de 2 horas, nao ocorrer 
evolugao do TP. Nessa situagao, estamos prova- 
velmente diante de uma DCP, quando, em geral, 
deve-se indicar uma cesariana. 

Contudo, em um estudo clinico envolvendo 542 
gestantes com parada ou lentificagao do TP, a 
cesariana so foi indicada apos 4 horas de dina¬ 
mica uterina adequada e mantida. Esse proto- 
colo resultou em 92% de partos vaginais, sem 
desfechos adversos maternos ou fetais graves, o 
que leva a considerar que o periodo minimo de 
uso de ocitocina para parada de progressao na 
fase ativa possa ser estendido de 2 par a 4 horas 
(Rouse et al., 1999, apud Satin, 2009). O Na¬ 
tional Institute for Health and Clinical Excellen¬ 
ce (NICE) do Reino Unido tambem recomenda 
iniciar ocitocina e monitorar o progresso por 4 
horas -; nao havendo dilatagao de pelo menos 
2 cm nesse intervalo, e indicada uma cesariana. 

Manejo das disfunqoes do segundo 
periodo 

Diante de um segundo periodo de parto pro- 
longado, e mandatorio reavaliar a mae, o feto 
e as forgas expulsivas. Se as membranas ainda 
estiverem integras, deve-se realizar amniotomia. 
Ressalta-se que a episiotomia de rotina nao di- 
minui o segundo periodo de parto. 

Quando essa situagao for diagnosticada, o obs- 
tetra tern quatro opgoes: continuar observando, 
corrigir as alteragoes contrateis, realizar um par¬ 
to vaginal operatorio ou realizar uma cesariana. 
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Manejo expectante 

Em fetos com padrao normal de batimentos 
cardfacos, um segundo periodo de parto prolon- 
gado pode ser manejado com uma conduta ex¬ 
pectante, pois, na maioria dos casos, e possivel 
ter um parto vaginal. Os indices de parto vaginal 
com um segundo periodo de parto entre 2 a 4 
horas sao de 90% e, apos 4 horas, sao de 66%. 
0 desfecho neonatal e indiferente quando o se¬ 
gundo periodo e menor ou maior que 2 horas 
(Satin, 2009). 

Quando a apresentagao esta alta no periodo 
expulsivo, deve-se aguardar para conduzir o 
parto somente quando a gestante ja estiver sen- 
tindo espontaneamente os puxos. Propoem-se 
alternativas de posicionamento (verticalizagao, 
cocoras, deambulagao), mas ha poucos ensaios 
clinicos disponiveis sobre o assunto. 

Corregao das discinesias 

E importante que a dinamica continue sendo 
eficaz, forte e regular. Devem-se corrigir even¬ 
tual disfungoes contrateis com ocitocina. Em 


varias situagoes, e prudente solicitar a redugao 
das doses de analgesia peridural, pois essa pode 
prejudicar a habilidade da parturiente em reali- 
zar os puxos. 

Parto vaginal instrumentado 

0 forcipe ou o vacuo sao utilizados em 5% dos 
partos nos Estados Unidos. 0 sucesso do seu 
uso depende do treinamento e da habilidade 
do obstetra. 0 forcipe e uma ferramenta impor¬ 
tante em distocias fetais por alteragao na flexao 
ou por rotagao do polo cefalico. A decisao de 
realizar um parto operatorio ou continuar ob- 
servando dependera das condigoes clinicas da 
mae e do feto e do treinamento do obstetra (ver 
indicagoes e contraindicagoes no Cap. 24, Parto 
vaginal instrumentado). 

Cesariana 

Na presenga de uma condigao preocupante du¬ 
rante a monitoragao fetal ou se as intervengoes 
conservadoras descritas tiverem falhado, deve 
ser indicada a cesariana. 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. Considere as afirmagoes sobre o parto 

disfuncional. 

I. 0 trabalho de parto na fase ativa 
e considerado anormal quando a 
veiocidade da dilatagao for menor do 
que 1 cm/hora. 

II. A presenga de uma fase latente 
prolongada frequentemente propicia 
uma fase ativa disfuncional. 

III. A amniotomia e a primeira e mais efetiva 
conduta a ser tomada na fase latente 
prolongada. 

Quais estao corretas: 

a. Somente I. 

b. Somente II. 

c. Somente I e II. 

d. Somente III. 

e. I, II e III. 


2. Considere as afirmagoes sobre a evolugao 

do segundo periodo do parto. 

I. As variedades de posigao posterlores sao 
causas de descida mais lenta do polo 
cefalico. 

II. Pelve afunilada pode ser causa de parto 
obstruido com parada da descida da 
apresentagao. 

III. Nas variedades de posigao mentossacral, 
o parto vaginal e impossivel. 

Quais estao corretas? 

a. Somente I. 

b. Somente II. 

c. Somente I e II. 

d. Somente III. 

e. I, II e III. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Indugao do Parto 

Eduardo Pandolfi Passos 
Jaqueline Neves Lubianca 
Viviane Renata Philipsen 
Rosielle Mallmann Trombetta 
Francieli Maria Vigo 
Valentino Magno 


A indugao do parto tem por objetivo o termino 
da gestagao pela via vaginal, atraves da estimu- 
lagao das contragoes uterinas antes do inicio 
espontaneo de trabalho de parto (TP). Esta in- 
dicada em situagoes nas quais aguardar o tra¬ 
balho de parto espontaneo resultaria em riscos 
maternos ou fetais. 0 Quadro 23.1 ilustra as in- 
dicagoes mais comuns de indugao do TP. Nessas 
situagoes, o obstetra precisa decidir a melhor via 
de parto, cotejando indugao do colo e cesariana 
eletiva quanto aos possfveis riscos de uma e as 
potenciais complicagoes da outra. 

De acordo com o National Center for Health 
Statistics, a taxa de indugao de parto mais do 
que dobrou na ultima decada, passando de 9% 
em 1989 para cerca de 20% em 2000. Como 
a indugao do TP e realizada, na maior parte 
das vezes, com uma cervice nao modificada ou 
desfavoravel, a duragao da indugao podera ser 
prolongada e resultar em maior taxa de casa- 
riana. Alem disso, a indugao prolongada gera 
maior ansiedade para o casal que aguarda o 
nascimento do bebe. A maioria dos obstetras, 
nesses casos, opta por administrar agentes mo- 
dificadores do colo antes de iniciar a infusao de 
ocitocina, na tentativa de melhorar as taxas de 
sucesso da indugao. 

Este capitulo aborda os metodos farmacologicos 
disponiveis para modificagao cervical e indugao 
do TP quando o termino da gestagao for neces- 
sario ou desejavel. 


f \ 

QUADRO 23.1 

Indicates de indugao do TP 

-> Gestagao com 41 semanas ou mais 
-> Pos-datismo 

-> Ruptura prematura de membranas 
-> Corioamnionite 

-> Hipertensao arterial sistemica (HAS) e/ou 
prb-eclampsia 

-> Diabete melito/gestacional 
-> Crescimento intrauterino restrito (CIUR)/ 
oligoidramnio 
-> Morte fetal 
-> Isoimunizagao Rh 

-> Anomalias fetais incompativeis com a vida 

V___ J 


Avaliagao pre-indugao 

Antes da indicagao de indugao do TP, e importan- 
te a avaliagao correta da idade gestacional (IG), da 
apresentagao fetal, das caracteristicas cervicais e 
da vitalidade fetal. Alem disso, devem-se excluir 
situagoes que contraindiquem a indugao ao parto. 
Apos a avaliagao desses criterios, procede-se a es- 
colha do melhor metodo de indugao para o caso. 

Idade gestacional 

A IG deve ser confirmada da forma mais preci¬ 
sa possfvel, aliando historia clinica, dia da ulti- 
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ma menstruagao (DUM), altura uterina (AU) e, 
de preference, ultrassonografia de 1 a trimestre. 
Todos os esforgos devem ser empregados para 
evitar a indugao de fetos pre-termo. 


Contraindicagoes a indugao 

0 Quadra 23.2 mostra situagoes consideradas 
contraindicagoes a indugao do TP. 


Tipo de apresentagao 

A indicagao de indugao e restrita a apresenta- 
goes cefalicas fletidas. Fetos em apresentagao 
pelvica sao candidatos a cesariana eletiva, por 
comprovadamente se associarem a menor rmor- 
bimortalidade neonatal (Hannah et al., 2000). 
Outras formas de apresentagao, como cormica 
e cefalica defletida, sao consideradas contrain¬ 
dicagoes absolutas a indugao do parto. 

Avaliagao cervical 

O escore de Bishop (Tab. 23.1) e o principal 
determinante do sucesso na indugao do 
parto. 

Para seu calculo, sao considerados a dilatagao, o 
apagamento, a consistence e posigao do colo e 
a altura da apresentagao. Escores mais altos (> 
9) estao relacionados a maior taxa de sucesso; 
escores inferiores a 4, a maior falha de indugao. 
Nesses casos, quando a cervice e dita desfavo- 
ravel a indugao, ha necessidade de preparagao 
previa do colo, utilizando-se modificadores des- 
te, como baixas doses de ocitocina, gel ou supo- 
sitorios de prostaglandina E2, misoprostol, mife- 
pristona ou procedimentos mecanicos (sonda de 
Foley, descolamento de membranas). 

Ressalta-se que, apesar do escore de Bishop ser 
amplamente utilizado em publicagoes cienti- 
ficas, possui grande variabilidade inter e intra- 
observador, sendo pouco empregado na pratica 
obstetrica. Frequentemente, utilizam-se apenas 
os seus criterios para avaliar as condigoes do 
colo a indugao, sem a soma dos pontos. 


Metodos de modificaqao 
cervical (pre-indugao) e 
indugao do trabalho de parto 

Ha grande preocupagao em relagao a eficacia e 
a seguranga dos medicamentos que promovem 
modificagao cervical e indugao do TP. Tanto uma 
pequena eficacia do metodo quanto uma contra- 
tilidade uterina excessiva aumentam as chances 
de cesariana, sendo que a ultima condigao ainda 
pode determinar dano materno (ruptura uterina 
e suas consequencias) e fetal (condigao fetal nao 
tranquilizadora). Contratilidade uterina excessiva 
pode se expressar como taquissistolia, hipersisto- 
lia (duragao maior que 2 minutos) ou como pe- 
queno intervalo de relaxamento entre as contra- 
goes (intervalo de 1 minuto entre as contragoes). 
Taquissistolia e definida como a ocorrencia de 6 
ou mais contragoes em 10 minutos, ocorrendo 
em dois periodos consecutivos ou por 30 minu¬ 
tos. Se a taquissistolia associar-se a alteragoes da 
frequencia cardfaca fetal, e denominada sindro- 
me de hiperestimulagao uterina. Cada uma des- 
sas situagoes exigira manejo especifico, conforme 
o metodo que estiver sendo empregado. 

Ocitocina 

A ocitocina e o hormonio hipotalamico liberado 
pela hipofise posterior em resposta a distensao 
cervical (reflexo de Ferguson) e a manipulagao 
do mamilo. Induz produgao de acido araqui- 
donico pela decidua, o qual se transforma em 
prostaglandina F2a, potencializadora do efeito 



Tabela 23.1 Escore de Bishop 


Pontuagao 

0 

1 

2 

3 

Dilatagao (cm) 

0 

1-2 

3-4 

5-6 

Apagamento (%) 

0-30 

40-50 

60-70 

80 

Altura da apresentagao* 

-3 

-2 

-1/0 

+1/+2 

Consistencia do colo 

Endurecido 

Medio 

Amolecido 


Posigao do colo 

Posterior 

Medio 

Anterior 



Conforme pianos de De Lee. 
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QUADRO 23.2 

Contraindicagoes a 
indugao do TP 

Situagao transversa 
-> Apresentagao cefalica defletida 
-> Desproporgao cefalopelvica 
-> Placenta previa oclusiva total 
-> Vasa previa 
-> Gestagao multipla 
-> Grande multiparidade 
-> Herpes genital ativo 

Cesariana corporal, miomectomia ou 
metroplastia previa 
-> Carcinoma cervical invasivo 

V___ J 


contratil da ocitocina. Foi sintetizada em 1955 
e ate hoje e o unico agente liberado pelo Food 
and Drug Administration (FDA) para indugao do 
TP com feto vivo (Shyken; Petrie, 1995). 

0 miometrio inicia sua resposta a ocitocina em 
torno de 20 semanas de gestacao, aumenta gra- 
dativamente ate 30 semanas e alcanca seu ma- 
ximo no termo. Essa maior sensibilidade coinci¬ 
de com urn aumento no numero de receptores 
no miometrio e na decidua. Existem poucos re¬ 
ceptores de ocitocina no colo uterino; portanto 
uma resposta uterina adequada nao determina 
necessariamente dilatagao cervical. 

Na pre-indugao, a ocitocina, empregada em bai- 
xas doses por periodos prolongados, determina 
apagamento e amolecimento do colo e pro¬ 
move aumento do numero de seus receptores 
no miometrio. Ocasiona minima percepgao de 
contragoes pela paciente, permitindo o descan- 
so nessa fase inicial. Apos 12 a 18 horas, rea- 
valiam-se as condigoes do colo (Shyken; Petrie, 
1995). Se houve aumento no escore de Bishop, 
infunde-se ocitocina em doses progressivamen- 
te maiores para realizar a indugao. E considera- 
da alternativa dentre os agentes modificadores 
do colo, porque demanda muitas horas para 
produzir apagamento do colo. 

Prostaglandinas 

As prostaglandinas PGE2 (dinoprostona) e 
PGF2a tern sido empregadas para indugao do 


parto. Seu uso se iniciou em 1980, quando se 
tornaram disponiveis por via vaginal. Varios en- 
saios clinicos randomizados e controlados por 
placebo demonstraram eficacia de prostaglan- 
dina E2 intracervical na indugao do trabalho de 
parto, principalmente em pacientes com baixos 
escores de Bishop. Uma metanalise evidenciou 
menor falha de indugao no grupo tratado quan¬ 
do comparado a placebo. Nao houve diferenga 
significativa na incidencia de efeitos adversos, 
como hiperestimulagao, hipertonia ou sofrimen- 
to fetal. Outra comparagao entre prostaglandina 
E2 e ocitocina encontrou menor indice de falhas 
e de ausencia de resposta em 12 horas com a 
primeira, nao se observando, porem, diferenga 
nas taxas de cesariana. Apesar de ser o unico 
modificador cervical aprovado nos Estados Uni- 
dos para pre-indugao, alto custo, instabilidade 
em temperatura ambiente e administragao in¬ 
tracervical limitam de modo importante seu uso. 
Alem disso, boa parte das pacientes que a utiliza 
necessita tambem da ocitocina para desencade- 
ar TP efetivo. 0 uso intravenoso (PGF2a) e oral 
(PGE2) de prostaglandinas nao oferece vanta- 
gens em relagao a ocitocina, pois o primeiro de¬ 
termina maior frequencia de hiperestimulagao 
uterina, e o segundo, maiores efeitos adversos 
maternos, como nauseas e vomitos. 

Apesar de empregadas nos EUA, as prosta¬ 
glandinas nao sao opgoes praticas para a in¬ 
dugao do parto, pois, embora eficazes, sao 
de dificil armazenamento e administragao e 
de alto custo. 

Misoprostol 

0 misosprostol - analogo da PGE1 - tern sido 
empregado tanto para modificagao cervical 
quanto para a indugao do TP, principalmente 
em pafses nos quais a PGE2 e PGF2a nao estao 
disponiveis. Inicialmente, foi empregado ape- 
nas em casos de morte fetal intrautero, princi¬ 
palmente em gestagoes de 2° trimestre, quan¬ 
do a resposta a ocitocina e pequena. Apos os 
resultados de varios ensaios clinicos, teve seu 
uso expandido para gestagoes com feto vivo, 
pre-termo e a termo. 

Em 2001, a Agenda Nacional de Vigilancia Sa¬ 
nitaria (Anvisa) licenciou o misoprostol para uso 
obstetrico em ambiente hospitalar, na apresen¬ 
tagao de comprimidos de 25 pg por via vaginal. 
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Tern como vantagens principals a facilidade de 
uso e o armazenamento (pode ser estocado a 
temperatura ambiente), a elevada eficacia em 
promover contratilidade uterina, poucos efeitos 
adversos sistemicos e o baixo custo em relagao 
as prostaglandinas. 

Misoprostol na pre-indugao em colos 
desfavoraveis 

As publicagoes a respeito do uso de misoprostol 
em gestagoes a termo iniciaram na decada de 
1990. Em 1997, Sanchez-Ramos publicou uma 
metanalise englobando resultados de 8 ensaios 
clinicos (1.000 mulheres), demonstrando clara- 
mente a eficacia do misoprostol na pre-indugao. 
Seu uso quase triplicou a chance de haver parto 
vaginal nas primeiras 24 horas de indugao (RC 
2,6; 1C 95%: 1,9-3,7) e menor intervalo entre 
o inicio da indugao e o parto (4,5 horas) quan- 
do comparado a controles. A ocorrencia de ta- 
quissistolia foi mais frequente com emprego de 
misoprostol (RC 2,7; 1C 95%: 1,8-4,0), ja a de 
taquissistolia e de sindrome de hiperestimulagao 
uterina foi dependente da dose empregada, nao 
diferindo significativamente daquela observada 
com placebo ou dinoprostona (PGE2) quando 
sao utilizadas doses menores ou iguais a 25 pg. 
Outras complicagoes intraparto e o numero de 
admissoes em UTI neonatal nao diferiram signi¬ 
ficativamente nos expostos a misoprostol ou a 
dinoprostona e ocitocina. Essa metanalise nao 
encontrou redugao nas taxas de cesariana. 

Mais recentemente, uma revisao Cochrane in- 
cluiu 70 ensaios clinicos comparativos entre mi¬ 
soprostol intravaginal com placebo, prostaglan¬ 
dinas vaginais, prostaglandinas intracervicais 
e ocitocina na pre-indugao e indugao de parto 
(Hofmeyr; Gulmezoglu, 2009). Os principals re¬ 
sultados foram os seguintes: 

Misoprostol vaginal versus prostaglandinas 
intravaginais na pre-indugao 

Foram incluidos 25 ensaios clinicos randomiza- 
dos (ECRs) com 3.651 participantes. Com o uso 
de misoprostol, houve menor falha em atingir 
TP em 24 horas (RR 0,80; 1C 95%: 0,57-0,87), 
menor necessidade de uso complementar de 
ocitocina (RR 0,65; 1C 95%: 0,57-0,73) e me¬ 
nor necessidade de analgesia epidural (RR 0,91; 
1C 95%: 0,84-0,99). Apesar de ocorrer mais 


hiperestimulagao uterina com alteragao da fre¬ 
quence cardiaca fetal (FCF) com misoprostol (RR 
2,04; 1C 95%: 1,49-2,80), nao houve diferengas 
significativas nos desfechos perinatais ou mater- 
nos, nem nas taxas de cesarianas. 

Misoprostol vaginal versus ocitocina na 
pre-indugao 

Foram incluidos 13 ensaios clinicos com 1.767 
participantes. Nao houve diferenga significativa 
entre misoprostol e ocitocina no que diz respeito 
a falha em atingir TP em 24 horas (RR 0,66; 1C 
95%: 0,44-1,00) e ao menor uso de anestesia 
epidural (RR 0,82; 1C 95%: 0,67-1,00). Houve 
mais hiperestimulagao uterina sem alteragao da 
FCF (taquissistolia) com misoprostol (RR 2,22; 1C 
95%: 1,77-2,79). Os achados foram inconsis- 
tentes no que diz respeito a taxa de cesarianas, 
variando de drastica redugao para nao diferenga 
com uso de misoprostol. Nao houve diferengas 
nos desfechos perinatais ou maternos. E impor- 
tante considerar que, para os dados citados foi 
empregado um calculo de dose media de miso¬ 
prostol, pois as doses e os intervalos de adminis- 
tragao eram muito variaveis nos trials. 

Baixa dose de misoprostol vaginal versus 
alta dose 

Foram incluidos 13 ensaios com 2.138 partici¬ 
pantes. As doses comparadas variaram entre 
12,5, 25, 50 e 100 pg a cada 4 a 6 horas. 

Os esquemas de menor dose demonstraram 
igual eficacia em atingir o parto em 24 horas, 
mas se associaram a maior uso de ocitocina 
complementar (RR 1,23; 1C 95%: 1,08-1,40), 
particularmente em ensaios clinicos que em- 
pregaram menos de 50 pg. Houve menor hi- 
perestimulo uterino sem alteragoes de FCF (ta¬ 
quissistolia) (RR 0,61; 1C 95%: 0,49-0,76) e com 
alteragoes da FCF (RR 0,50; 1C 95%: 0,36-0,71) 
com menor dose. Nao houve diferenga na via de 
parto, na taxa de liquido amniotico tinto de me- 
conio ou nos eventos adversos maternos. Nao 
houve mortes maternas e apenas uma morte 
perinatal foi descrita. 

Pelos resultados encontrados nessa metanalise, 
conclui-se que o uso intravaginal de misoprostol 
associa-se a menor falha de indugao em 24 ho¬ 
ras nas comparagoes com prostaglandinas intra¬ 
vaginais e talvez tendencia (intervalo chega a 1) 
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de menor falha quando comparado a ocitocina, 
com menor uso de analgesia epidural. Apesar 
de a necessidade suplementar de ocitocina ser 
maior com doses inferiores a 50 pg, o esquema 
de baixa dose (25 pg a cada 4 horas) deve ser o 
preferido, pois mantem a mesma eficacia com 
menores riscos de hiperestimulagao uterina. 

Para esses autores, mesmo sendo o misoprostol 
igualmente eficaz as outras prostaglandinas na 
indugao do TP, com baixo custo e convenience 
de uso, a falta de regimes de tratamento padro- 
nizados torna seu uso problematico, pelo me- 
nos nos EUA. Em 2002, o FDA aprovou a inclu- 
sao de uso do misoprostol durante a gestagao 
para modificagao cervical e indugao do parto, 
mas nao se posicionou em relagao a eficacia 
e a seguranga da droga, nem estipulou doses 
ou intervalo de doses. Como a relagao custo- 
-beneficio e a analise de riscos potenciais po- 
dem variar em diferentes cenarios, e importante 
que profissionais e orgaos governamentais edi- 
tem diretrizes para o seu uso, considerando as 
evidences disponiveis e as circunstancias locals 
(p. ex., nao disponibilidade de prostaglandinas 
PGE2 e PGF2a). 

O beneficio do misoprostol em desfechos 
relevantes, como redugao das taxas de ce- 
sarianas, nao tern sido claramente demons- 
trado. 

Urn ensaio clfnico recente (Fonseca et al., 2008) 
foi especificamente desenhado para verificar o 
efeito do misoprostol na taxa de partos vaginais 
apos indugao, apresentando resultados de certa 
forma antagonicos aos descritos anteriormente. 
Foram incluidas pacientes com gestagao unica, 
apresentagao cefalica, colo desfavoravel (Bishop 
< 5) e mais de 24 semanas (93% com mais de 
37 semanas) de idade gestacional. As pacientes 
foram randomizadas para receber ocitocina so- 
zinha (iniciando com 2-4 mlll/min ate 40 mill/ 
min) ou pre-indugao com misoprostol (25 pg a 
cada 4 horas, maximo de 3 doses + ocitocina 
complementar se necessario). Calculou-se em 
540 pacientes o tamanho da amostra, mas o 
estudo foi interrompido com aproximadamente 
160 pacientes por grupo devido a recomenda- 
gao do comite de analise interina, pois nao se 
vislumbrava possibilidade de haver real vanta- 
gem do misoprostol. A frequencia de parto va¬ 


ginal, taxa de cesariana e falha de parto em 24 
horas foi similar nos dois grupos, mas o tempo 
entre o infcio do tratamento e o parto foi ines- 
peradamente maior com misoprostol (13,1 ± 
10,2 com ocitocina vs. 16,3 ± 7,3 horas com 
misoprostol), a despeito das pacientes tratadas 
com misoprostol poderem usar ocitocina suple¬ 
mentar. Tambem nao houve diferengas na ne¬ 
cessidade de analgesia peridural, nos desfechos 
adversos maternos (hiperestimulagao, infecgao 
ovular, hemorragia pos-parto, transfusao san- 
gulnea, endometrite, ruptura uterina) e neona- 
tais (Apgar no 1° e no 5° minuto, pH da arteria 
umbilical < 7, internagao em UTI neonatal). 

Esse estudo nao reproduziu a pratica obste- 
trica no Brasil, onde comumente se emprega 
misoprostol ate tornar o colo favoravel ou por 
24 horas e nao somente por 12 horas, mas a 
vantagem da ocitocina demonstrada poderia 
recomendar a mudanga dessa pratica. A visao 
conjunta desses estudos sugere que o miso¬ 
prostol possa ter efeitos superiores a ocitocina 
em desfechos intermediaries, mas que nao se 
reflete na redugao da frequencia de cesarianas 
e de diminuigao total do periodo de parto. Sua 
vantagem de administragao e a seguranga de¬ 
monstrada nas metanalises permanecem como 
possibilidades terapeuticas atraentes. Recente- 
mente o American College of Obstetricians and 
Gynecologists publicou diretrizes sobre a indu¬ 
gao do TP, e incluiu o misoprostol como uma 
das possibilidades para isso, considerando que 
existe experience clinica e publicagoes cientlfi- 
cas suficientes para garantir sua seguranga de 
uso, quando empregado em doses apropriadas 
(ACOG..., 2009). 

O misoprostol tern sido utilizado para a in¬ 
dugao do parto, mas nao se documentou 
sua superioridade sobre a ocitocina em des¬ 
fechos primordiais, como a taxa de cesaria¬ 
na. 

Misoprostol na indugao com feto morto no 
2° trimestre 

Nas situagoes de feto morto no 2 2 trimestre, o 
emprego de misoprostol vaginal resulta em me¬ 
nor tempo de indugao se comparado ao uso de 
ocitocina (14 vs. 31 horas), sobretudo nas pa¬ 
cientes com colo desfavoravel e naquelas com 
bolsa Integra (13,8 vs. 26,9 horas). Nao houve 
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diferenga entre pacientes com Bishop igual ou 
superior a 6 ou bolsa rota. 

Comparado o PGE2 oral, a misoprostol in- 
travaginal apresentou resultados similares no 
que tange ao tempo de indugao de gestagao 
com feto morto no 2 s trimestre, sendo a taxa 
de resolugao com misoprostol de 89% em 24 
horas. Efeitos (febre, diarreia, vomitos, dor ab¬ 
dominal) adversos foram mais frequentes com 
a via oral. 

Urn ECR comparou o misoprostol via oral e in- 
travaginal na indugao de parto com feto morto, 
no 2° e no 3° trimestres de gravidez. No gru- 
po da administragao oral, o tempo medio entre 
indugao e parto foi significativamente menor, 
resultando em maior numero de partos dentro 
de 24 horas, porem os efeitos gastrintestinais 
foram mais frequentes. 

Assim, a recomendagao atual e que se use pre- 
ferencialmente a via vaginal, na dose de 400 
pg a cada 4 horas ate a eliminagao do feto. 0 
tempo medio para expulsao e cerca de 18 horas 
(nivel de evidencia I) (Akoury et al., 2004). 

O uso de misoprostol nas indugoes de feto 
morto no 2° trimestre resulta em menor 
tempo de indugao. 


Prescri^ao dos metodos de 
modificagao cervical e de 
indugao do trabalho de parto 

Ocitocina 

A ocitocina e administrada pelas vias intrave- 
nosa ou intramuscular, em preparagoes que 
contem 10 UI/mL de solugao. Na pre-indugao, 
preconiza-se infusao continua com doses nao 
superiores a 4 mUI/min, durante 12-18 horas 
(geralmente a noite), mantendo-se o feto sob 
monitoragao eletronica continua. A solugao 



para infusao continua deve ser preparada com 
10 U de ocitocina em 1.000 ml_ de soro fisio- 
logico ou Ringer lactato (concentragao de 10 
mUI/mL), colocada em bomba de infusao e co- 
nectada a outra via que contenha solugao fisio- 
logica e eletrolitos, para garantir rapida adminis¬ 
tragao de fluidos em casos de hiperestimulagao 
uterina ou sofrimento fetal. 

A depuragao da ocitocina e renal e hepatica, 
decorrente da agao da ocitocinase, enzima pro- 
duzida pela placenta e com alta atividade du¬ 
rante a gestagao, o que determina meia-vida de 
5 a 17 minutos. Assim, so a infusao intravenosa 
continua permite a manutengao de niveis san- 
guineos constantes e o rapido controle da dina- 
mica uterina com o ajuste de dose. 

Ainda existe muita controversy com relagao as 
doses empregadas na indugao do TP. Alguns au- 
tores advogam doses baixas (entre 2 a 6 mill/ 
min), e outros as preferem mais elevadas (Tab. 
23.2). 

Para os primeiros, o uso de doses "fisiologicas" 
parece ser suficiente para provocar contragoes 
uterinas sem riscos de hiperestimulagao e sofri¬ 
mento fetal. Aqueles que utilizam doses mais 
altas justificam que o objetivo principal e desen- 
cadear dinamica uterina regular (3 contragoes 
em 10 minutos) em curto periodo de tempo. Os 
limites maximos de ocitocina referidos na litera- 
tura sao extremamente variaveis, entre 20 e 400 
mUI/min, e parecem ser puramente arbitrarios. 
Assim, a dose sempre devera ajustar-se a respos- 
ta uterina e as condigoes fetais, com tendencia 
atual para emprego de doses totals nao supe¬ 
riores a 16-20 mUI/min. Pacientes com menores 
dilatagao cervical, paridade e idade gestacional, 
bem como aquelas com maior superficie corpo¬ 
ral, podem necessitar de doses maiores. 

Os intervalos dos incrementos de dose tambem 
sao discutiveis. Rotineiramente recomendam- 
-se ajustes a cada 20-30 minutos, tendo-se de- 


Tabela 23.2 Protocolos de indugao com ocitocina: dose baixa e alta 


Regime 

Dose inicial 

Ajuste a cada aumento 

Intervalo do ajuste de dose (min) 

Dose baixa 

0,5-2 

1-2 mUI/min 

15-40 

Dose alta 

6 

3-6 mUI/min 

15-40 


Fonte: ACOG... (2009). 
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monstrado menores tempo de indugao e fndice 
de falhas com esse intervalo. Outros estudos, 
porem, apontam eficacia semelhante com ajus- 
tes a intervalos de 40-60 minutos (Lazor et al., 
1993; Mercer et al.,1991). Ate o momento, nao 
existe uma clara evidencia da superioridade de 
urn ou outro esquema. 

0 Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA) 
adota o protocolo de indugao em regime de 
dose alta (Tab. 23.3) com ajustes de 5 mill a 
cada 20 minutos. A dinamica uterina e os ba- 
timentos cardfacos fetais (BCFs) sao avaliados 
antes de cada ajuste. Os BCFs devem ser mo- 
nitorados tambem durante e apos a contragao 
uterina para assegurar o bem-estar fetal. Apos 
atingir contragoes uterinas regulares (fase ativa 
do TP), as doses sao mantidas. 

Os riscos associados a infusao de ocitocina in- 
cluem intoxicagao hfdrica, hipotensao, hipe- 
restimulagao uterina com ou sem sofrimento 
fetal agudo, ruptura uterina, descolamento de 
placenta e, possivelmente, hiperbilirrubinemia 
neonatal. 0 uso prolongado tambem esta rela- 
cionado com hipotonia uterina pos-parto. 

Quando usada em altas doses, a ocitocina apre- 
senta efeitos vasodilatador e antidiuretico, de- 
correntes de sua similaridade estrutural com 
a vasopressina, outro hormonio liberado pela 
neuro-hipofise. A administragao intravenosa em 
bolus pode resultar em hipotensao grave, hipo- 
perfusao coronariana e parada cardiaca, efei¬ 
tos ainda mais pronunciados em pacientes sob 
anestesia. Intoxicagao hfdrica e hiponatremia 
podem ser evitadas com a infusao criteriosa de 
Ifquidos e eletrolitos. 


A hipercontratilidade uterina compromete a 
perfusao uteroplacentaria, podendo ocasionar 
sofrimento fetal. Deve ser manejada pronta- 
mente, com diminuigao ou suspensao da infu¬ 
sao, o que causara rapido relaxamento uterino, 
pela pequena meia-vida da ocitocina. Se ainda 
assim persistir o hiperestimulo e houver sinais de 
sofrimento fetal, medidas de ressuscitagao in- 
trautero (mudanga para decubito lateral esquer- 
do, hidratagao, agentes tocolfticos) devem ser 
iniciadas. As medidas preventivas dessa situagao 
incluem diminuigao de dose ou ate descontinua- 
gao do farmaco quando a paciente atinge a fase 
ativa do trabalho de parto. Ha igual necessidade 
de redugao temporaria de dose ao ocorrer am- 
niorrexe ou proceder-se a amniotomia. 

A ruptura uterina e urn evento bastante grave, 
porem raro, que incide em cerca de 0,2 a 0,5% 
dos TPs. Sao fatores de risco: multiparidade, so- 
bredistensao uterina (polidramnio, gestagao ge- 
melar) e apresentagoes fetais anomalas. 

O Quadro 23.3 resume as principals vantagens e 
desvantagens da ocitocina. 

Misoprostol 

O misoprostol admite as vias oral, sublingual, 
bucal e retal. As doses utilizadas para modifica- 
gao e indugao cervicais variam de acordo com 
a idade gestacional e aviabilidade do concepto. 
Dose intravaginal de 25 pg a cada 3-4 horas 
em gestagoes a termo com feto vivo mantem a 
eficacia e associa-se a menor ocorrencia de ta- 
quissistolia, sendo a atualmente recomendada 
(Hofmeyr, 2009). A administragao e suspensa ao 
atingirem-se 3 contragoes fortes em 10 minutos 


Tabela 23.3 Protocolo de bomba de Infusao de ocitocina no FICPA 


Vazao (mUh) 

Volume (mL) 

Concentragao 

30 mlVh 

500 mL 

5 mUI/min 

60 mlVh 

500 mL 

10 mUI/min 

90 mlVh 

500 mL 

15 mUI/min 

120 mlVh 

500 mL 

20 mUI/min 

150 mlVh 

500 mL 

25 mUI/min 

180 mlVh 

500 mL 

30 mUI/min 

210 mlVh 

500 mL 

35 mUI/min 

240 mlVh 

500 mL 

40 mUI/min 
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QUADRO 23.3 

Vantagens e desvantagens do uso da ocitocina 


Vantagens Desvantagens 

Seguranga no uso (curta Pobre resposta em colos desfavoraveis (baixo escore de Bishop) 

meia-vida) 

Riscos conhecidos de longa data Necessidade de infusao intravenosa, com restrigao relativa no 

leito 

Boa resposta em rupreme Risco de intoxicagao hidrica 

Hiperbilirrubinemia fetal* 

Hipotensao, se administrada em bolus intravenoso** 


"Efeitos dependentes da dose administrada. No caso da intoxicagao hidrica, os riscos aumentam em doses maiores que 20 
mUI/min. 

**Efeito que pode ser ominoso se a paciente ja estiver hipovolemica. 
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ou se alcangarem as doses maximas descritas 
(150 e 300 pig, respectivamente, para gestagoes 
a termo ou pre-termo) ou, no maximo, 3 doses. 

Para indugoes no 2° trimestre, com fetos mor- 
tos, empregam-se doses maiores, preferen- 
temente por via vaginal para evitar os efeitos 
adversos sistemicos. A dose recomendada e de 
400 pg a cada 4 horas ate a eliminagao do feto. 

Urn ensaio dfnico comparou misoprostol em 
forma de gel e comprimidos vaginais. O inter¬ 
val medio entre a administragao e o inicio da 
contratilidade uterina (13,8 vs. 18,2 horas) e o 
parto (22,4 vs. 29 horas) foi menor com o uso 
de comprimidos (p < 0,01), bem como o nume- 
ro medio de insergoes do farmaco (1,4 vs. 1,9) e 
a necessidade de complementagao com ocitoci¬ 
na (p < 0,05). A umidificagao dos comprimidos 
de misoprostol para uso vaginal com 1 mL de 
acido acetico a 3% nao conferiu melhor respos¬ 
ta (Sanchez-Ramos, 2002a; 2002b). 

Frequentemente ha necessidade de associar 
ocitocina na indugao do TP quando prostaglan- 
dinas sao empregadas como modificadores cer- 
vicais em colos desfavoraveis. Recomenda-se, 
entao, um intervalo nmnimo de 4 horas para se 
iniciar a infusao de ocitocina, a fim de se evitar 
a somagao de efeitos e hiperestfmulo uterino. 

O misoprostol raramente induz nauseas, vomi- 
tos, dor abdominal, diarreia e febre, efeitos ad¬ 
versos que parecem relacionar-se a doses e vias 


empregadas. A principal preocupagao durante 
seu emprego e a estimulagao uterina excessiva. 
Nessa circunstancia, recomenda-se lavagem da 
vagina com soro fisiologico, quando tal via foi 
empregada, e medidas de ressuscitagao intrau- 
tero se houver sofrimento fetal. O prognostico 
neonatal nao parece ser alterado pelo uso de 
misoprostol, porem nenhum dos estudos dispo- 
nfveis ate o momento foi delineado para verifi- 
car esse desfecho, o que exige cautela na avalia- 
gao desse resultado. 

Ruptura uterina e mais frequente em casos de 
indugao, independentemente do metodo, tam- 
bem ocorrendo com misoprostol. Em estudo de 
Sciscione e colaboradores, a ruptura ocorreu em 
uma mulher com duas cicatrizes de cesarianas, 
mediante o uso de misoprostol vaginal, condi- 
gao que contraindica o uso desses agentes. 

O Quadra 23.4 resume as principals vantagens e 
desvantagens do misoprostol. 

Metodos mecanicos de indugao 

Os metodos mecanicos de indugao sao uma al¬ 
ternative aos farmacologicos. 

Laminarias 

Com uso descrito desde o seculo XVIII, a lami¬ 
naria era utilizada como dilatador cervical por 
suas propriedades osmoticas, promovendo uma 
expansao radial lenta; entretanto sua utilizagao 
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QUADRO 23.4 

Vantagens e desvantagens do uso do misoprostol 


Vantagens 

Desvantagens 


Boa resposta em colos desfavoraveis 

Tendencia menor de falha em atingir 

TP em 24 h vs. ocitocina 

Nao ha necessidade de infusao intravenosa 

Riscos menos conhecidos que a ocitocina 
Meia-vida longa 

Sem diferenga na taxa de cesarianas 
Contraindicagao em cesarianas previa 

Maior risco de hiperestimulagao uterina 




) 


clinica tern sido preterida pelo risco de infecgao 
e pela disponibilidade de outros metodos mais 
efetivos. 

Sonda de Foley 

A sonda de Foley transcervical age tanto por 
agao mecanica sobre a cervice quanto pela li- 
beragao de prostaglandinas, por meio da sepa- 
ragao entre corio e decidua. A sonda e inserida 
atraves do oriflcio cervical interno e mantida no 
espago extra-amniotico ate a sua expulsao es- 
pontanea (geralmente em 12 horas) ou remo- 
gao apos 24 horas. 

A media de mudanga no escore de Bishop e de 
3,3 para 5,3 (Gelber; Sciscione, 2006). Nao ha 
dados comparativos com placebo. 0 uso combi- 
nado de sonda de Foley e ocitocina nao foi mais 
efetivo do que o uso apenas da sonda (Pettker 
et al., 2008). Comparada ao uso de prostaglan¬ 
dinas, a indugao com sonda de Foley mostrou 
efetividade similar; a combinagao de sonda e 
prostaglandinas nao foi mais efetiva do que o 
uso de prostaglandinas isoladas. Alem disso, as 
prostaglandinas estao associados a maior risco 
de hiperestimulagao uterina com ou sem alte- 
ragao na FCF quando comparadas a indugao 
com sonda de Foley. Com relagao ao risco de 
infecgao, dados de metanalise da Cochrane de 
2001 nao evidenciaram aumento no risco. Ou- 
tra metanalise encontrou dados discordantes. 
Heinemann, em metanalise que incluiu 30 ECRs, 
encontrou aumento significativo de corioamnio- 
nite nas pacientes que usaram sonda de Foley 
em comparagao com o uso isolado de metodos 
farmacologicos. Outros metodos mecanicos (la¬ 


minarias, higroscopicos) de maturagao cervical 
nao se relacionaram com maior risco de infec¬ 
gao (Heinemann et al., 2008). Sao necessarios 
mais estudos para avaliar esse desfecho, mas 
frente ao conhecimento atual, o uso de Foley 
deve ser limitado a situagoes em que nao se 
possa empregar prostaglandinas, considerando- 
-se sempre a razao risco-beneffcio. 

Amniotomia 

Nao ha evidencia suficiente sobre os efeitos 
da amniotomia como metodo isolado para in¬ 
dugao do TP. Pode acarretar aumento do risco 
de infecgao se houver demora no inlcio do TP, 
alem do risco inerente de prolapso de cordao. 
A amniotomia como forma de corregao do TP 
e urn metodo bastante difundido (ver Cap. 21, 
Assistencia ao trabalho de parto). A amniotomia 
so deve ser realizada em apresentagoes cefalicas 
fixas (encaixada). 

Descolamento de membranas 

Consiste na separagao das membranas amnioco- 
rionicas do segmento inferior pelo toque vaginal, 
provocando a liberagao local de prostaglandinas 
locals. Uma metanalise do Cochrane avaliou a 
eficacia do procedimento em induzir o trabalho 
de parto em gestagoes a termo, comparando a 
nao tratamento, uso de prostaglandinas e ocito¬ 
cina (22 trials, 2.797 pacientes). Foi demonstrado 
redugao na duragao da gestagao e na frequencia 
de gestagoes que se estendem alem de 41 (RR 
0.59, 95% Cl 0.46 to 0.74) e 42 semanas (RR 
0.28, 95% Cl 0.15 to 0.50). Para evitar uma in¬ 
dugao formal, o descolamento de membranas 
devera ser realizado em 8 pacientes (NNT = 8). 
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Nao houve diferenqa no risco de infecqao ma- 
terna ou neonatal (Boulvain; Stan; Irion, 2009), 
e nao houve reduqao das taxas de cesariana. Os 
autores concluem que o metodo pode ser em- 
pregado em pacientes que provavelmente vao 
necessitar induqao, uma vez que reduz a taxa de 
induqao formal, mas que nao ha justificativa para 
sua realizaqao de rotina proximo do termo em 
gestaqoes nao complicadas. Quando empregado, 
seus potenciais beneficios devem ser cotejados 
com os efeitos adversos decorrentes do metodo, 
como desconforto materno, sangramento vagi¬ 
nal e contraqoes irregulares. Apesar de a tecnica 
ter sido associada a maior risco de ruptura pre¬ 
matura de membranas (Hill et al., 2008), outras 
revisoes sistematicas, incluindo uma com 1.525 
mulheres, nao encontraram esse resultado. 


Induqao em situaqoes 
especiais 

Cesariana previa 



os indices de cesarianas (Biswas, 2003). Uma re- 
visao sistematica nao encontrou aumento signifi¬ 
cative no risco de ruptura uterina em induqao de 
TP com ocitocina nessas pacientes comparado a 
pacientes com cesarianas previa em TP espon- 
taneo; entretanto o primeiro grupo apresentou 
maior risco de evoluqao para cesariana do que 
o segundo (McDonagh; Osterweil; Guise, 2005). 

As evidences existentes nao permitem conclu- 
soes definitivas sobre o risco de ruptura ute¬ 
rina em pacientes com uma cesariana previa 
submetidas a induqao do parto com ocitocina. 
O ACOG recomenda aconselhamento das pa¬ 
cientes quanto aos possiveis riscos de ruptura 
uterina e riscos perinatais associados. A taxa de 
sucesso na induqao de parto apos cesariana va- 
ria de 60 a 80%, sendo que historia de parto 
vaginal previo e condicao do colo uterino sao 
fatores relacionados a maior taxa de sucesso. O 
parto vaginal apos duas cesariana previas possui 
urn risco inaceitavel de ruptura uterina, cerca de 
5 vezes maior do que com apenas uma cesaria¬ 
na previa, sendo indicaqao de cesariana. 


A tentativa de realizaqao de parto vaginal apos 
uma cesariana previa com cicatriz uterina seg- 
mentar parece ser um metodo seguro de reduzir 


O conhecimento da causa da cesariana previa- 
mente realizada, das condiqoes de realizaqao e 
de suas possiveis complicaqoes pode auxiliar na 


A 

QUADRO 23.5 

Recomendaqoes ACOG segundo niveis de evidencia 


Nivel A 


Nivel B 




-> Analogos da PGE sao efetivos para maturaqao cervical e induqao do parto. 

Tanto regimes de dose baixa quanto de dose alta de ocitocina sao apropriados para 
pacientes com indicaqao de induqao do parto. 

-> O uso de misoprostol via vaginal antes de 28 semanas de gestaqao parece ser o 
metodo mais eficaz para induqao do parto, independentemente do escore de Bishop. 
O uso de ocitocina em doses altas e uma alternativa aceitavel. 

-> 25 pg de misoprostol deve ser considerada a dose inicial para maturaqao cervical e 

induqao do parto. Afrequencia de administraqao nao deve ser maior do que a cada 3-6 h. 

-> PGE2 intravaginal parece ser um metodo seguro e efetivo para a induqao de parto em 
pacientes com ruptura prematura de membranas. 

O uso de misoprostol em pacientes com cesariana ou cirurgia uterina previa esta 
associado a aumento do risco de ruptura uterina, devendo ser evitado no 3 e trimestre 
de gestaqao. 

-> A sonda de Foley e uma alternativa aceitavel e efetiva para maturaqao cervical e 
induqao do parto 

-> O uso de misoprostol na dose de 50 pg a cada 6 h, para induqao do parto, pode ser 
apropriado em algumas situaqoes. Entretanto, o uso dessa dose esta associado a um 
aumento do risco de complicaqoes, incluindo taquissistolia com alteraqoes na FCF. 


J 
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tomada de decisao. No HCPA, realiza-se moni- 
toragao fetal continua durante a indugao do TP 
com ocitocina em cesariana previa. 0 uso judi- 
cioso de ocitocina, evitando-se doses excessivas 
ou perfodos prolongados sem evidencia de pro- 
gressao, parece ser capaz de diminuir os indices 
elevados de cesariana. 

Outra opgao nessa situagao seria a indugao do 
parto com metodos mecanicos. Os estudos sao 
discordantes. Alguns demonstram que o risco de 
ruptura uterina em indugao com sonda de Foley 
seguido de ocitocina e similar ao de pacientes 
com cesariana previa com TP espontaneo (Bujold; 
Blackwell; Gauthier, 2004; Ravasia; Wood; 
Pollard, 2000). Outro estudo mostra aumento do 
risco de ruptura uterina com uso de sonda de Fo¬ 
ley em pacientes com cesariana previa (Hoffman; 


Sciscione; Srinivasana, 2004). Um protocolo ca- 
nadense sobre o tema (SOGC..., 2005) admite 
o uso de sonda de Foley para maturagao cervical 
em pacientes com essas condigoes. 

O uso de misoprostol para maturagao cervical e 
indugao do parto no 3 a trimestre em pacientes 
com cicatriz uterina previa esta associado a alto 
risco de ruptura uterina, nao sendo recomenda- 
do pela ACOG. 

O uso de analgesia, nesses casos, e controverso. 
Certos autores citam a possibilidade de masca- 
ramento do quadro de ruptura uterina. O pro¬ 
tocolo da ACOG recomenda analgesia epidural, 
desde que se mantenha monitoragao constante. 
No Quadro 23.5 podemos verificar as indicagoes 
para indugao e seus nfveis de evidencia. 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Os esquemas de indugao de parto com 
misoprostol em baixa dose (< 50 meg) 
demonstraram: 


a. Maior uso de ocitocina. 

b. Maior hiperestimulo uterino. 

c. Maior taxa de cesarianas. 

d. Menor taxa de liquido meconial. 

e. Menores eventos adversos maternos. 


2. £ correto afirmar em relagao a indugao com 

sonda Foley: 

a. Nao deve ser utilizada. 

b. Somente deve ser indicada se o feto 
estiver morto. 

c. E prescrita com indice de Bishop acima 
de 6. 

d. Esta mais associada ao hiperestimulo 
uterino. 

e. E de eficacia similar as prostaglandinas. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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0 parto vaginal instrumentado e aquele em que 
o forcipe ou o vacuo-extrator (tambem conhe- 
cido como ventosa) sao utilizados para auxiliar 
no nascimento. 0 uso criterioso desses instru- 
mentos tern grande importancia na assistencia 
ao segundo periodo do parto. 


Incidencia 

A taxa total dos partos vaginais instrumen- 
tados vem diminuindo nos ultimos anos. 
Observa-se, entretanto, que a utilizagao do 
vacuo-extrator vem aumentando, com uma 
incidencia atual 4 vezes maior que a do forcipe 
(Martin et al., 2007). 



Nos EUA, aproximadamente 5% de todos os 
partos sao instrumentados. No Hospital de Clf- 
nicas de Porto Alegre (HCPA), a incidencia de 
forcipe em 2007 foi de 4,59%, de urn total de 
3.585 nascimentos. Em 2008, foram realizados 
3.875 partos, sendo 1,96% instrumentados 
com forcipe. Em 2009, essa taxa vem manten- 
do-se em torno de 2%. 


Indicates e contraindicates 


Geralmente as indicagoes para o uso de va¬ 
cuo-extrator e de forcipe sao as mesmas, nao 
existindo indicagao absoluta (Quadra 24.1). Cada 
caso devera ser avaliado individualmente. As 
contraindicagoes estao citadas no Quadra 24.2. 


"N 

QUADRO 24.1 

Possiveis indicagoes para uso de vacuo-extrator ou de forcipe 


-> 

- 3 > 

-> 

-> 

-> 

v_ 


Complicagoes maternas que contraindiquem a manobra de Valsalva: disturbios cardiovasculares, 
pulmonares, neurologicos, descolamento de retina 

Dificuldade ou impossibilidade de utilizagao da prensa abdominal: disturbios neurologicos, 
musculares, eclampsia, hernias abdominais, anestesia condutiva (entre outras) 

Condigao fetal nao tranquilizadora 

Prolapso de cordao (indicagao exclusiva para forcipe) 

Sangramento intenso (suspeita de descolamento prematura de placenta) 

Falha da progressao da descida e/ou da rotagao da apresentagao 
Periodo expulsivo prolongado 
Exaustao materna 

Cabega derradeira no parto pelvico (indicagao somente para forcipe de Piper) 


J 
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"\ 

QUADRO 24.2 

Contraindicagoes para uso de vacuo-extrator ou de forcipe 

-> Disturbios desmineralizantes fetais conhecidos: osteogenese imperfeita 
Disturbios hemorragicos fetais: hemofilia, trombocitopenia aloimune 
Cabega fetal nao encaixada 
-> Posigao fetal desconheeida 

-> Apresentagoes anomalas: face (mento posterior), fronte 
-> Suspeita de desproporgao cefalopelvica 

-> Prematuridade fetal: contraindicagao relativa. O vacuo-extrator nao deve ser utilizado antes de 
34 semanas de gestagao devido ao aumento do risco de hemorragia intraventricular (ACOG, 

2000 ) 

-> Peso fetal: macrossomla fetal pode estar associada com o aumento de risco de danos fetais em 
partos instrumentados. 

V___ J 


Condiqoes de aplicabilidade 

-> Dilatagao completa. 

-> Membranas amnioticas rotas. 

-> Sem impedimento de partes moles ou duras 
do trajeto. 

-> Volume (cabega fetal) e espago (pelve) com- 
pativeis (ausencia de desproporgao cefalo¬ 
pelvica). 



-> A presenga de pessoa capacitada para acom- 
panhamento contfnuo da parturiente duran¬ 
te todo o trabalho de parto e parto, forne- 
cendo suporte emocional e fisico, alem de 
orientagoes especfficas, tern sido uma medi- 
da capaz de reduzir a necessidade de inter- 
vengoes operatorias. 

-> Utilizar o partograma, administrar ocitocina e 
retardar os puxos em pacientes com analge¬ 
sia tambem sao intervengoes alternativas com 
nivel de evidencia IA (Saunders et al., 1989). 


-> Cabega encaixada. 

-> Diagnostico correto da variedade de posigao 
e altura da apresentagao. 

-> Medico com conhecimento e habilidade na 
utilizagao do instrumento escolhido. 

-> Presenga de equipe capacitada par a ressusci- 
tagao neonatal. 

-> Possibilidade de realizagao de cesariana ime- 
diata se necessario. 

-> Regra da tecnica consciente: seguranga de 
que todos os pre-requisitos foram preenchi- 
dos. Nao se admite presungao. 


Outras medidas alternativas sao: proporcio- 
nar periodo de descanso materno, mudanga 
na posigao materna, adequagao da analgesia 
e reavaliagao das condigoes clinicas, do pa- 
drao de monitoragao da frequencia cardiaca 
fetal, do peso fetal estimado (considerar pos¬ 
sibilidade de distocia de ombro na macrosso- 
mia fetal) e da posigao fetal. 

-> A rotagao manual do polo cefalico, alem de 
ser uma alternativa a instrumentagao, e con- 
siderada uma arte da obstetricia. 

-> A realizagao de episiotomia e a indicagao de 
cesariana sao intervengoes operatorias a con¬ 
siderar. 


Alternativas 



Classifica^ao 



-> Varias intervengoes nao operatorias tern sido 
efetivas na diminuigao da necessidade de ins¬ 
trumentagao do parto vaginal. 


Classificagao para partos vaginais assistidos (forci¬ 
pe e vacuo-extrator) considerando-se os dois prin¬ 
cipals fatores de risco para o binomio materno-fe- 
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tal: a altura da apresentagao e o grau de rotagao 
(American Academy of Pediatrics; American Col¬ 
lege of Obstetricians and Gynecologists, 2002). 

Forcipe ou vacuo-extrator de alfvio 

O couro cabeludo e visivel no introito vaginal 
sem a separagao dos labios. 

-> O cranio fetal ocupa o assoalho pelvico. 

-> A sutura sagital esta no diametro anteropos¬ 
terior, ou occipitossacro (direita ou esquerda), 
ou occipitopubico (direita ou esquerda). 

-> A cabega fetal esta no perineo. 

-> A rotagao nao excede 45°. 

Forcipe ou vacuo-extrator baixo 

-> O ponto mais baixo da cabega fetal esta no 
piano > +2 de De Lee, mas nao no assoalho 
pelvico. 

-> Rotagao < 45° da esquerda ou direita ante¬ 
rior para occipitopubica - OP, ou da esquerda 
ou direita posterior para occipitossacra - OS. 

-> Rotagao > 45°. 

Forcipe ou vacuo-extrator medio 

-> A cabega fetal encontra-se acima do piano 
+2 de De Lee, porem insinuada. 

Forcipe ou vacuo-extrator alto foi eliminado des- 
ta classificagao, uma vez que nao e mais utiliza- 
do na obstetricia moderna. 

O emprego com sucesso do forcipe medio 
na obstetricia moderna pode ate ser uma 
brilhante demonstracao de tecnica, mas e 
ma conduta obstetrica. 

Quanto mais penetrada a cabega fetal na 
bacia, mais se tern garantia da nao morbi- 
dez do forcipe. 


Escolha do instrumento 

A escolha do instrumento a ser utilizado deve 
ser baseada nos seguintes fatores: 

Nivel de treinamento com cada instrumento. 

-> Disponibilidade do instrumento. 



-> Avaliagao dos riscos e beneficios associados a 
cada instrumento para cada paciente. 

-> Grau de analgesia materna. 

Como regra, considera-se o vacuo-extrator mais 
seguro para a mae (associado a menos trauma- 
tismos maternos), enquanto o forcipe e conside- 
rado provavelmente mais seguro para o feto (as¬ 
sociado a menor incidencia de cefaloematoma 
e hemorragia retiniana). Comparativamente, o 
vacuo e de mais facil aplicagao, necessita de me¬ 
nos analgesia materna, determina menos forga 
sobre a cabega fetal, nao alterando o diametro 
dela. 0 forcipe, entretanto, pode ser utilizado 
em fetos prematuros (< 34 semanas), na cabega 
derradeira do parto pelvico com feto unico ou 
no segundo gemelar, em fetos com suspeita de 
coagulopatia ou trombocitopenia, em pacientes 
com contraindicagao para manobra de Valsalva, 
em partos sob anestesia geral, em casos de pro- 
lapso de cordao e em variedades de posigao que 
necessitem maiores graus de rotagao. 

Considerando a eficacia dos dois instrumentos, 
bem como a menor morbidade materna quan- 
do comparado o parto vaginal instrumentado 
com a cesariana, tanto o American College 
como o Royal College of Obstetricians and Gy¬ 
necologists preconizam o uso de ambos, forcipe 
e vacuo-extrator, reforgando a necessidade de 
treinamento para esses equipamentos nos pro- 
gramas de residencia medica. 


Forcipe obstetrico 

O primeiro forcipe foi projetado no final do se- 
culo XVI pela familia Chamberlen. Modificagoes 
sucessivas foram tentadas desde entao, dando 
origem a diversos tipos de forcipe. Ha descrigao 
de cerca de 700 tipos, porem, na atualidade, tres 
sao os mais usados: Simpson e Kielland, para as 
apresentagoes de vertice, e Piper, para cabega 
derradeira nas apresentagoes pelvicas (Fig. 24.1). 

0 forcipe e constituido por dois ramos articula- 
veis, sendo que cada ramo possui quatro compo- 
nentes: o cabo, a articulagao, a haste e a colher. 

0 instrumento foi projetado com duas curvatu- 
ras; uma para acomodar a cabega fetal e a outra 
para coincidir com a curvatura pelvica (Fig. 24.2). 
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Figura 24.1 Da esquerda para a direita: forcipe de Simpson, forcipe de Kielland, forcipe de Piper. 


Pega ideal 

A pega ideal e a biparietomalomentoniana. As 
colheres estarao simetricamente dispostas a 
cada lado da cabega fetal, apreendendo os pa- 
rietais e os malares, e a ponta atingira a altura 
das mandibulas, ocupando o espago entre o 
pavilhao auricular e a fossa orbitaria, conforme 
pode ser visto na Figura 24.3. 

Sao criterios para o diagnostico da pega ideal: 

-> A pequena fontanela (lambda ou fontanela 
posterior) devera estar na distancia de um 
dedo transverso do piano das hastes. 


-> A sutura sagital estara perpendicular ao pia¬ 
no das hastes, em toda a sua extensao. 

-> Ao se tentar introduzir um dedo entre o for¬ 
cipe e a cabega fetal, nao se devera ter aces- 
so as fenestras. 

Tecnica 

-> Posigao de litotomia, sendo que a nadega 
deve ultrapassar ligeiramente o bordo da 
mesa ginecologica. 

^Analgesia peridural do periodo de dilatagao 
ou pelo bloqueio bilateral dos pudendos. 


1 2 3 




Figura 24.2 Cabo (1), articulagao (2), haste (3) e colher (4). (Acima: curvatura pelvica; abaixo: curvatura 
cefalica.) 
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Figura 24.3 A pega ideal, biparietomalomento- 
niana. 


-> Esvaziamento da bexiga (sondagem vesical). 

Verificagao das condigoes de aplicabilidade 
do forcipe. 

-> Avaliar necessidade de episiotomia. 

-> Apresentagao do forcipe (o forcipe e coloca- 
do a frente do perfneo, imitando a posigao 
que ira ocupar quando aplicado na pelve). 

-> Aplicagao do forcipe escolhido. 

Confirmagao da boa pega. 

-> Tragao (rotagao se necessario) e extragao. 

A tragao deve ser perpendicular aos pianos pelvi- 
cos de acordo com a altura da cabega (Fig. 24.4). 


Recomenda-se, no forcipe medio, a manobra de 
Pajot. Com a mao direita, segura-se o cabo e a 
articulagao, e a mao esquerda e colocada sobre 
as hastes para que a forga de tragao seja exerci- 
da no eixo da pelve (Fig. 24.5). 

Uma boa tecnica para se efetuar a tragao consis- 
te em sobrepor uma das maos a outra quando 
ocorre a aplicagao do forcipe baixo ou de alivio, 
uma vez que, nesses pianos, a forga se efetua 
no eixo da pelve (Fig. 24.6). 


Posigoes diretas 

Occipitopubicas (OP) 

Nas posigoes OP, o ramo esquerdo sera o pri- 
meiro a ser introduzido. A mao direita servira 
de guia, sendo colocada entre a hemipelve es¬ 
querda e a cabega fetal. 0 ramo esquerdo deve 
ser segurado pela mao homonima do medico, 
como se fosse urn punhal ou uma caneta. A 
ponta da colher e delicadamente introduzida na 
vagina entre a cabega fetal e a superffcie pal¬ 
mar dos dedos. 0 cabo e seguro de infcio quase 
verticalmente, mas, a medida que a colher se 
adapta a cabega fetal, e abaixado a uma posigao 
proxima a horizontal. Repete-se a mesma tecni¬ 
ca de introdugao com a colher direita, tendo a 
mao esquerda como guia (Figs. 24.7 e 24.8). Ar- 
ticulam-se os ramos e procede-se a extragao. A 




Figura 24.4 Diregao a imprimir as tragoes, perpendiculares ao piano pelvico e de acordo com a altura 
da cabega. 
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Figura 24.5 Manobra de Pajot, recomendada na tragao das cabegas medias. 


forga de tragao deve ser leve ou moderada, du¬ 
rante a contragao uterina e sempre, se possivel, 
com a ajuda materna. Somos favoraveis a ter 
urn ponto de apoio na base da mesa ginecologi- 
ca. Tal procedimento de estabilidade do opera- 
dor nao deve estar correlacionado com tragoes 
maximas da obstetrfcia do passado. A medida 
que progride a apresentagao, a forga de tragao 
deve ser diminuida para permitir a deflexao es- 
pontanea, uma vez que a deflexao instrumental 
em tempo incorreto e responsavel pela maioria 
dos prolongamentos de episiotomia e de lesoes 
perineais. 0 forcipe na deflexao da cabega fe¬ 
tal deve ser urn orientador expectante pronto a 


efetuar pequenas corregoes. A desarticulagao e 
a retirada das colheres em tempo habil da expul- 
sao tambem sao boas condutas. 

Occipitossacras (OS) 

Frequentemente, nas posigoes OS, a pega bipa- 
rietomalomentoniana e de obtengao mais diffcil 
devido a certo grau de deflexao da cabega. A 
fontanela bregmatica pode serfacilmente identi- 
ficada, mas os menos alertados podem confun- 
di-la com a fontanela lambdoide ou com a gran¬ 
de fontanela. Procura-se, na posigao OS, realizar 
a pega biparietomalomentoniana. Entretanto, a 
introdugao das colheres nao e diferente da apli- 



Figura 24.6 Tecnica correta de sobreposigao das maos para forcipe do estreito inferior e baixo. 
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Figura 24.7 Aplicagao do forcipe Simpson em OP. 
Fonte: Adaptada de Cunningham e colaboradores (2005) 

cada na posigao OP. Dependendo da altura da 
apresentagao, deve-se inicialmente efetuar: 

1. Tragao para baixo ate o preenchimento do 
assoalho pelvico e a distensao do perineo; 


2. Tragao horizontal ate que a base do nariz es- 
teja sobre o pubis; 

3. Levantamento lento dos cabos ate o aflora- 
mento do occipital, quando se segue mo- 


Bexiga vazia 



Figura 24.8 Extragao do forcipe Simpson em OP. 
Fonte: Adaptada de Cunningham e colaboradores (2005). 
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Figura 24.9 Tragao e extragao em OS. 

Fonte: Adaptada de Cunningham e colaboradores (2005). 


vimento lento para baixo com liberagao do 
nariz, da face e do queixo (Fig. 24.9). 


Posigoes obliquas 

Nas posigoes obliquas, o primeiro ramo a ser in- 
troduzido deve ser o que vai ficar em contato 
com o parietal posterior, ou seja, com o qua- 
drante posterior da pelve. 

Occipitoesquerda anterior (OEA) 

0 forcipe e colocado na frente do perineo, imi- 
tando a posigao que ira ocupar quando inserido 
na pelve. Segura-se o ramo esquerdo, introdu- 
zindo-o na pelve, no parietal posterior, usando 
como guia a mao direita, que e introduzida na 
vagina ate o infcio da palma. 

0 ramo direito sera locado usando-se a espiral 
de Lachapelle (Fig. 24.10). Introduz-se a colher 
de cima para baixo ate ser preenchida pela ca- 
bega fetal. Segue-se urn movimento em espiral 
triplice de abaixamento, translagao e torgao, 
fazendo a colher alocar-se no parietal anterior. 
Quando esse ramo nao ficar bem posicionado, 
e para evitar a pegada obliqua ou frontomas- 



toidea, utilizam-se pequenas corregoes com o 
dedo indicador, como se fosse a manobra er- 
rante ou deslizante do forcipe de Kielland nas 
posigoes transversas. 

Apos a articulagao do forcipe e a confirmagao 
da boa pega, procede-se a tragao e a rotagao, 
que sao realizadas classicamente com um movi¬ 
mento de grande arco executado nos cabos (Fig. 
24.11). 

Nessas posigoes anteriores, pela tragao e desci- 
da da cabega, ha grande facilidade de rotagao, 
que pode ser efetuada por um pequeno movi¬ 
mento de chave dos cabos sem dano materno e 
fetal (Fig. 24.12). 

Occipitodireita anterior (ODA) 

Aplicagao identica a OEA, mas o primeiro ramo 
introduzido devera ser o direito. Nesses casos, 
ao articular os ramos, e preciso descruza-los. 

Obliquas posteriores 

Nas posigoes obliquas posteriores, a rotagao 
manual deve ser tentada. Na posigao occipitoes¬ 
querda posterior (OEP), com a mao direita apre- 
endendo o polo cefalico, com os quatro dedos 










Rotinas em Obstetricia 


363 



Figura 24.10 Aplica^ao em OEA. Locado o esquerdo posterior, o segundo ramo anterior direito e leva- 
do a fazer a espiral de Lachapelle. 



Figura 24.11 A melhor maneira de executar a rotagao da cabe^a fetal com o forcipe. Circunda^ao se¬ 
gundo o eixo das colheres e atua^ao da forga sobre os cabos, em movimento amplo. A base do cone 
corresponde a extremidade manual do instrumento. 
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Figura 24.12 Aplicagao em OEA e rotagao para OP. 


sobre o parietal posterior e com o polegar no 
anterior, tenta-se o giro para OEA (Fig. 24.13). 

Na posigao ocdpito-direita posterior (ODP), usa- 
-se a mao esquerda, tentando a rotagao para 


ODA. Terminada a rotagao, mantem-se a mao 
que a executou na vagina, liberando apenas o 
polegar, pois a mao sera utilizada como guia 
para a colocagao do forcipe. 




Figura 24.13 Rotagao manual de OEP para OEA. 
Fonte: Adaptada de Cunningham e colaboradores (2005). 
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Uma boa possibilidade pratica e a de utilizar, nas 
posigoes posteriores e nas transversas, a rotagao 
digital. Durante a contragao uterina e o esforgo 
expulsivo materno, coloca-se o dedo medio ou 
indicador no bordo saliente do parietal anterior 
que forma a pequena fontanela e efetua-se a 
rotagao (Fig. 24.14). 

Na aplicagao de forcipe na posigao OEP, a pri- 
meira colher a ser aplicada e da direita, a do pa¬ 
rietal posterior. A orientagao deve ser invertida 
para a posigao ODP. 

Quando a cabega esta bem fletida (com aces- 
so so a pequena fontanela), a rotagao anterior 
pode ser obtida seguindo-se as norrmas descritas 
para tragao e rotagao. 

Porem, se houver algum grau de deflexao (aces- 
so as duas fontanelas) ou dificuldade de rotagao 
instrumental, como frequentemente acontece 
nas pelves antropoides, deve-se efetuar a rota¬ 
gao e a expulsao na posigao OS. 

Com o forcipe de Simpson, devido a curvatura 
pelvica, deve-se rodar a cabega com movimento 
de grande arco ate a posigao anterior, retirar as 
colheres e aplica-las novamente, constituindo a 
dupla pegada de Scanzoni. 

0 forcipe de Kielland e o mais indicado pela 
quase inexistencia de curvatura pelvica, o que 



Figura 24.14 Rotagao sagital. 


facilita a rotagao em movimento de chave em 
fechadura. 


Posiqoes transversas 

Nas posigoes occipito-transversas (OT), deve- 
-se tentar a rotagao manual ou digital da cabe¬ 
ga. A rotagao digital (manobra de Freitas) pode 
ser efetuada colocando-se o dedo indicador no 
bordo saliente do parietal anterior da fontanela. 
Durante a contragao e o puxo materno, execu- 
ta-se a rotagao digital para posigao anterior, na 
qual, se necessario, fica mais facil a aplicagao 
do forcipe. A rotagao manual pode ser utilizada 
isolada ou em conjunto com instrumentos, com 
ausencia ou minimo risco para o binomio ma- 
terno-fetal. Quando tal rotagao nao e obtida e a 
utilizagao do forcipe e indicada, usa-se o forcipe 
de Kielland, que, por possuir pequena curvatura 
pelvica, e o de escolha para rotagao. Ele tern urn 
encaixe deslizante e, em cada cabo, ha uma pe¬ 
quena saliencia que indica a diregao do occipital. 

Fla dois metodos de aplicagao da colher ante¬ 
rior. 0 primeiro consiste na introdugao da colher 
com a curvatura cefalica voltada para cima e, 
apos ter penetrado na cavidade uterina, e vira- 
da 180° para se adaptar a curvatura cefalica da 
cabega (Fig. 24.15). Essa manobra esta pratica- 
mente abandonada pelo risco de comprometer 
o seguimento inferior do utero. 




Figura 24.15 Aplicagao "direta" do ramo anterior. 
Forcipe de Kielland em occipitoesquerda transver¬ 
sal (OET). 
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A segunda possibilidade - e a mais utilizada - 
e o metodo migratorio ou deslizante. A colher 
anterior e introduzida na lateral da pelve sobre o 
bregma ou face e, por varredura, ate o parietal 
sob a sinfise pubica. 0 cabo da colher e segura- 
do proximo da nadega materna oposta durante 
toda a manobra (Fig. 24.16 A, B, C). Pode-se 
tambem introduzir a colher e fazer a sua migra- 
gao pelo movimento em espiral de Lachapelle 
descrito anteriormente (Fig. 24.16 D). 

0 ramo posterior e introduzido diretamente. A 
mao-guia introduzida na furcula orienta o movi¬ 
mento curvilfneo do forcipe de cima para baixo. 
Efetua-se a tragao e a rotagao em movimento de 
chave (Fig. 24.16 E, F). 

Analgesia 

Embora nao sendo imprescindivel, o uso de 
analgesia obstetrica (bloqueio anestesico pe¬ 


ridural ou subdural) deve ser incentivado du¬ 
rante o uso do forcipe, pois diminui o descon- 
forto materno. Pacientes que estao em uso de 
analgesia durante o primeiro perfodo do parto 
tern aumentado o uso de forcipe, tanto pela 
diminuigao da atuagao espontanea da prensa 
abdominal, como por uma maior incidencia de 
dificuldade na rotagao interna do polo cefalico. 

Questionamentos 

1. Fla condigoes de aplicabilidade do forcipe? 
Certifique-se. 

2. Os batimentos cardiacos estao normais? 
Certifique-se. 

3. As contragoes uterinas sao suficientes? Cer- 
tifique-se. 

4. A utilizagao da prensa abdominal pela ges- 
tante esta correta? Certifique-se. 



Figura 24.16 A, B e C - Aplicagao "itinerante" do ramo anterior. Forcipe de Kielland em OET. ( continua) 
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5. A obstetricia e a arte de saber esperar. Devo 
aguardar? 

6. Se eu aguardar, podera haver progressao e/ 
ou rotagao da apresentagao, principalmen- 
te nas posigoes transversa e posterior? 

7. Qual a duragao do periodo expulsivo? 

8. 0 periodo expulsivo prolongado com feto 
em boas condigoes justifica-se? 

9. Sera valida a tentativa de rotagao manual 
ou digital do polo cefalico? 


10. 0 que eu toco e a bossa serossanguinea ou 
o vertice da apresentagao? 

11. Tenho experience ou devo chamar alguem 
para me auxiliar? 0 reconhecimento da difi- 
culdade e a mudanga da via de parto e uma 
expressao de amadurecimento obstetrico. 

12.0 feto entrou em sofrimento e ha condigoes 
de aplicabilidade. Procedo a intervengao? 

13. 0 feto entrou em sofrimento e nao ha con¬ 
digoes de aplicabilidade. Indico cesariana? 



Figura 24.16 (continuaqao) D, E e F - OET. A migragao da colher direita, pela espiral de Lachapelle, 
auxiliando o volteio com o dedo indicador da mao-guia. 
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Vacuo-extrator 



Nos ultimos anos, term havido um renovado in- 
teresse no uso do vacuo-extrator. Em 1992, o 
nurmero de partos assistidos com vacuo-extrator 
ultrapassou o numero de partos assistidos com 
forcipe nos EUA, e, a partir de 2000, dois tergos 
dos partos assistidos foram com vacuo-extrator. 



Os vacuos-extratores com cupula de material 
macio (plastico ou silicone) minimizam os trau¬ 
mas maternos e fetais. A cupula de plastico ma- 
cia parece ser mais apropriada para partos nao 
complicados que necessitem de assistencia no 
segundo periodo. As cupulas de metal sao in- 
dicadas para casos com dificuldade de rotagao, 
pois podem promover maior tragao, mas au- 
mentam muito o risco de trauma grave na ca- 
bega do feto. 

0 vacuo exerce menor forga sobre a cabega fe¬ 
tal, requer menos anestesia e provoca menor 
laceragao da vagina e do colo do utero. Pode, 
ainda, reduzir a necessidade de episiotomia, 
laceragoes e rotura de esfincter anal se com- 
parado ao forcipe (Sultan et al., 1993; Sultan; 
Johanson; Carter, 1998). 

Aplicaqao do vacuo-extrator 
Ponto de flexao 

A colocagao correta da cupula e o fator mais 
importante na determinagao do sucesso do uso 
do vacuo-extrator, e a identificagao do ponto de 
flexao na cabega fetal e fundamental para que 
isso ocorra. Quando o diametro mentovertical 
aponta para baixo, a cabega fetal esta em com- 
pleta flexao. 0 ponto de flexao situa-se sobre 
a linha da sutura sagital, a aproximadamente 6 
cm da fontanela anterior e a 3 cm da fontanela 
posterior (Fig. 24.17). Portanto, a cupula deve 
ser aplicada 3 cm a frente da fontanela poste¬ 
rior, ficando o centra da cupula sobreposto ao 
ponto de flexao, e sua borda sobre a fontanela 
posterior (Figs. 24.18 e 24.19). Nessa situagao, 
as condigoes para a tragao correta e a exteriori- 
zagao fetal sao maximizadas. A seguinte tecnica 
auxilia na identificagao do ponto de flexao: 

-> Use o dedo medio para identificar a fontane¬ 
la posterior, movendo-o para frente ao longo 
da sutura sagital por aproximadamente 3 cm. 


Figura 24.17 Ponto de flexao na cabega fetal. 



Figura 24.18 Localizagao da ventosa. 



Figura 24.19 Localizando o ponto de flexao. 


-> Com o dedo no ponto de flexao e a superfi- 
cie da palma da mao em diregao superior, a 
parte posterior do dedo deve fazer contato 
com a furcula vaginal, sendo essa a distancia 
e a diregao que devem ser obtidas para a ex- 
tragao (Fig. 24.20). 

Tecnica de aplicagao 

1. Revise as condigoes de aplicabilidade. 

2. Esvaziamento vesical (sondagem, se ne- 
cessaria). 
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Figura 24.20 Inserindo a ventosa. 


3. Com luvas estereis, verifique as conexoes e 
teste o vacuo no aparelho. 

4. Avalie a variedade de posigao, palpando a 
linha da sutura sagital e as fontanelas. 

5. Identifique a fontanela posterior (occipital - 
menor e em forma de Y). 

6. Aplique a cupula de maior tamanho que 
se adapte bem, com o centra dela sobre 
o ponto de flexao (os bordos da cupula 
devem estar a aproximadamente 3 cm da 
fontanela anterior e sobre a fontanela pos¬ 
terior). A fontanela anterior e o ponto de 
referenda para checagem da aplicagao, ja 
que a fontanela posterior esta parcialmente 
bloqueada pela cupula. 

7. Pode ser necessaria a realizagao de uma 
episiotomia para a aplicagao adequada. 
Caso nao seja necessaria nesse momento, 
postergue a avaliagao de sua necessidade 
ate que a cabega fetal esteja distendendo o 
perineo ou que o perineo esteja interferin- 
do no eixo de tragao. 

8. Verifique a aplicagao da cupula. Assegu- 
re-se de que nao haja tecido mole materno 
dentro do bordo da campanula (cervice ou 
mucosa vaginal). 

9. Com a bomba, crie urn vacuo de pressao 
negativa de 0,2 kg/cm 2 (200 mmHg) e veri¬ 
fique novamente a posigao da cupula. 

10. Aumente o vacuo para 0,8 kg/cm 2 (500 
a 600 mmHg) e verifique novamente a 
aplicagao. 


11. Simultaneamente a cada contragao uterina, 
aplique uma tragao suave na linha perpen¬ 
dicular ao piano da campanula (iniciar no 
comego da contragao e do puxo materno). 
Com a mao que nao esta tracionando, pal- 
pe a cabega fetal ao lado da campanula 
para avaliar possfveis deslizamentos e a des- 
cida da apresentagao fetal. 

12. A primeira tragao ajuda a encontrar a dire- 
gao adequada para puxar. A tragao deve ser 
perpendicular ao vacuo-extrator e na linha 
do eixo da pelve. Se a cabega fetal estiver 
assinclitica (lateralizada) ou nao estiver bem 
flexionada, a tragao deve dirigir-se para 
uma linha que procure corrigir a inclinagao 
ou a deflexao. 

13. Entre as contragoes, o vacuo pode ser dimi- 
nuido para menos de 200 mmHg ou manti- 
do, segundo a preference do obstetra. Nao 
ha evidencia de que a manutengao do va¬ 
cuo entre as contragoes seja prejudicial para 
o feto. Rapida aplicagao de pressao maxima 
de sucgao de 600 mmHg e aceitavel, embo- 
ra pressao acima de 450 mmHg raramente 
seja necessaria. A tragao deve auxiliar as 
forgas expulsivas maternas, mas nao pode 
ser a forga principal para veneer as resisten- 
cias a descida. 

14. Nao tracione no intervalo das contragoes e 
puxos. 

15. No intervalo entre as contragoes, verifique 
os batimentos cardiacos fetais e a aplicagao 
da cupula. 

16. Nunca utilize o vacuo-extrator para girar 
ativamente a cabega fetal. A rotagao ocor- 
rera espontaneamente durante a tragao. 
Havendo progresso na descida, admite-se 
ate 2 ou 3 tragoes em urn perfodo de tem¬ 
po de 15 a 30 minutos. 

17. Nao persista se nao houver descida da apre¬ 
sentagao durante as contragoes. 

18. Nao utilize o vacuo-extrator se o feto estiver 
gravemente comprometido. 

19. Nao utilize o vacuo como uma alternativa 
para a exaustao materna. Evite aumentar a 
forga de tragao para compensar a perda de 
forga da parturiente. 
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Figura 24.21 Metodo de tragao. 


Morbidade do parto vaginal 
operatorio 

Morbidade materna 

Embora tambem possam ocorrer em partos vagi- 
nais espontaneos, algumas complicagoes mater- 
nas sao mais frequentes em partos instrumenta- 
dos (Quadra 24.3). As lesoes maternas sao mais 
frequentes e mais extensas com o forcipe, quan- 
do comparado ao vacuo-extrator. Ainda assim, a 
curto prazo, o parto vaginal instrumentado pos- 
sui menor morbidade materna que a cesariana. 

A episiotomia parece aumentar, ao inves de dimi- 
nuir, o trauma perineal, tanto em nuliparas quan¬ 
to em multiparas. 0 risco de trauma materno 
aumenta nas posigoes fetais posteriores. 0 gran¬ 



de risco da morbidade do forcipe esta associado 
com a rotagao > 45° e com a altura da apresenta- 
gao (forcipe medio). Forcipe de alivio e baixo com 
rotagao < 45° podem ser utilizados com seguran- 
ga para a mae e feto (Hankins; Rowe, 1996). 

Os riscos maternos a longo prazo relacionados ao 
parto vaginal instrumentado, que incluem incon¬ 
tinencia fecal e urinaria, prolapso genital e for- 
magao de fistula, sao os mesmos para ambos os 
instrumentos. Embora faltem estudos apropria- 
dos, a cesariana parece ser mais vantajosa quan- 
do se estuda morbidade materna a longo prazo. 

Morbidade fetal 

A morbidade fetal atribuida ao parto vaginal ins¬ 
trumentado parece ser resultado do trabalho de 
parto anormal, o qual leva a necessidade de inter- 
vengao, e nao da intervengao em si. Towner e co- 
laboradores, em 1999, em estudo com 583.340 
nascimentos, demonstraram que o risco de he- 
morragia intracraniana associada ao vacuo extra- 
tor foi semelhante a do forcipe e ao da cesariana 
durante o trabalho de parto, mas mais elevado 
que nos partos espontaneos ou na cesariana rea- 
lizada fora do trabalho de parto (Quadra 24.4). 

A complicagao fetal mais seria do parto vaginal 
instrumentado e a hemorragia intracraniana. Le¬ 
soes oculares externas e paralisia do nervo facial 
sao mais comuns com forcipe. Ja complicagoes 
como o cefaloematoma e a hemorragia retiniana 
sao mais comuns com o vacuo do que com o forci¬ 
pe. A incidencia de complicagoes neonatais graves 


\ 

QUADRO 24.3 

Morbidade materna do parto 
vaginal instrumentado 




-> Laceragoes cervicais 
-> Laceragoes vaginais graves 

Lesoes do assoalho pelvico de 3 a e 4 a 
graus 

-> Laceragoes de bexiga 
-> Hematomas vaginais 
-> Prolongamento da episiotomia 
Aumento da perda sanguinea e da 
necessidade de transfusao sanguinea 
-> Retengao e incontinencia urinaria 
-> Incontinencia feca 
->Prolapso genital e formagao de fistula 
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QUADRO 24.4 

Morbidade fetal do parto 
vaginal instrumentado 


Hemorragia intracraniana 
Cefaloematoma 
-> Hemorragia subgaleal 
-> Hemorragia retiniana 
-> Fratura de cranio 

Paralisias do nervo facial ou braquial 
Hiperbilirrubinemla 

-> Marcas e laceragoes facials e do couro 
cabeludo 

->Sequela neurologica tardia 


J 
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com vacuo e de aproximadamente 5% (American 
College of Obstetricians and Gynecologists, 2000). 


Insucesso na aplicaqao dos 
metodos 

As maiores taxas de falha estao associadas com: 
-> Indice de massa corporal materna > 30. 

-> Peso fetal estimado > 4.000 g 
-> Posigoes posteriores. 

-> Altura classificada como instrumentagao me¬ 
dia (1/5 da cabega e palpavel via abdominal). 

O parto vaginal instrumentado devera ser aban- 
donado, caso nao haja evidencia da descida pro¬ 
gressiva da apresentagao com cada tragao exer- 
cida ou se o parto nao for iminente na sequencia 
de tres tragoes, com o aparelho corretamente 
aplicado por medico experiente (Royal College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2005). 



-> Nao houver progresso da descida em tres 
tragoes consecutivas e/ou apos 30 minutos. 
Sugere-se que o uso do vacuo-extrator nao 
dure mais de 20 minutos ao todo. Entre 11 e 
20 minutos de aplicagao, o niimero de lesoes 
fetais e muito maior do que com menos de 
10 minutos (Teng, 1997). 

Ocorrendo falha na tentativa do parto vaginal 
instrumentado, indica-se a cesariana, uma vez 
que o uso subsequente dos diferentes instru- 
mentos aumenta significativamente o potencial 
de lesoes materno-fetais (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2000). 


Considera^oes finais 


Em obstetricia, frequentemente enfrentamos di- 
lemas para decidir a conduta a tomar, os riscos 
e beneficios decorrentes de cada opgao para o 
binomio mae-filho e, conforme a urgencia, o 
tempo necessario para efetuar cada tecnica. 


As maiores possibilidades de litigio resultam da 
falha em nao abandonar o procedimento na 
hora certa (Gei; Belfort, 1999). 

Ao utilizar o vacuo, o medico devera desistir do 
procedimento quando: 

-> Houver tres desprendimentos da cupula. 


Alternativas nao operatorias, como suporte 
emocional, mudanga de posigao, uso de oci- 
tocina e analgesia, retardar os puxos e rotagao 
manual, assim como alternativas operatorias 
como uso de episiotomia, forcipe ou vacuo e ce¬ 
sariana, devem ser avaliadas cuidadosamente e 
individualmente. 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. 0 forcipe para as apresentagoes transversas 
deve apresentar: 


a. Haste longa. 

b. Articulagao movel. 

c. Colher fenestrada. 

d. Curvatura pelvica. 

e. Curvatura cefalica. 


2. Para a aplicagao do vacuo-extrator e correto: 

a. Realizar episiotomia. 

b. Colocar a cupula na fontanela anterior. 

c. Inserir a cupula no ponto de flexao. 

d. Aplicar a cupula na fontanela posterior. 

e. Todas as alternativas estao corretas. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 





Apresentagoes Anomalas 

Fernando Freitas 
Joana Araujo 
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Apresentagao pelvica 

A apresentagao pelvica ocorre quando o feto, 
em situagao longitudinal, esta com as nadegas 
situadas no estreito superior. 



Incidencia e etiologia 

O formato piriforme do utero favorece o posi- 
cionamento do feto na cavidade uterina e expli¬ 
ca a predominancia das apresentagoes cefalicas 
nos fetos a termo, tentando acomodar o polo 
pelvico (mais volumoso e movel) no fundo uteri- 
no (mais amplo). 

Nos prematuros, a frequencia da apresentagao 
pelvica aumenta, pois, nesse perfodo, o polo ce- 
falico e maior. A incidencia da apresentagao pel¬ 
vica reduz a medida que se aproxima do termo, 
ja que e frequente a versao espontanea para a 
apresentagao cefalica. Com 32 semanas de ges- 
tagao, apenas 16% dos fetos ainda sao pelvicos 
e, ao termo, apenas 3 a 4%. A versao espon¬ 
tanea pode ocorrer em qualquer momento da 
gestagao; apos 36 semanas, a versao cefalica 
ocorre em ate 25% dos fetos em apresentagao 
pelvica. Em algumas circunstancias, o feto nao 
realiza essa versao natural. 

Inumeros fatores podem predispor a apresenta¬ 
gao pelvica: prematuridade, multiparidade, mal- 
formagoes congenitas, malformagoes e tumores 



uterinos, polidramnio, vicios pelvicos, gemelari- 
dade, brevidade de cordao, insergao anomala da 
placenta, oligoidramnio e crescimento intraute- 
rino restrito. A ocorrencia de apresentagao pel¬ 
vica na gravidez anterior tambem e fator pre- 
disponente, sendo sete vezes mais comum nas 
pacientes com historia previa. 

Tanto fatores que impedem a locagao da cabega 
na porgao inferior do utero quanto fatores que 
impedem a versao espontanea podem explicar a 
persistence da apresentagao pelvica. 

A apresentagao pelvica incompleta (modo de 
nadegas) e a modalidade mais frequente (60 
a 65%). A posigao com maior incidencia e a 
esquerda, e entre as variedades predominam 
as anteriores. Em gestagoes gemelares, a in¬ 
cidencia de apresentagao pelvica, no primeiro 
gemelar, e de 25% e, no segundo, de cerca 
de 50%. 


Diagnostico 

Nas consultas pre-natais, durante o exame fisi- 
co, a palpagao abdominal deve ser realizada ro- 
tineiramente. As manobras de Leopold forne- 
cem dados para o diagnostico da situagao e da 
apresentagao fetal; o polo cefalico, duro e com 
"rechago", localizado no fundo uterino e a na- 
dega percebida como uma formagao irregular 
e redutfvel no estreito superior da pelve mater- 
na sao fortes evidences de apresentagao pelvi- 
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ca. A identificagao do melhor foco de ausculta 
(ombro do feto) nos quadrantes superiores do 
abdome materno, acima da cicatriz umbilical, 
tambem sugere o diagnostico de apresentagao 
pelvica. No toque vaginal, a linha de orientagao 
e o sulco intergluteo, e o ponto de referenda 
mais preciso para o diagnostico de apresenta¬ 
gao pelvica e o sacro fetal. Indica-se a varieda- 
de de posigao pela letra S (SEA, SEP, SET, SDA, 
SDP, SDT, SP, SS) conforme o sacro esteja volta- 
do para a esquerda, para a direita, para cima 
ou para baixo. 

Nas apresentagoes pelvicas incompletas, pode- 
-se palpar o sacro, as tuberosidades isquiaticas, 
o sulco intergluteo e o anus e ate a genitalia ex¬ 
terna quando em trabalho de parto durante a 
descida da apresentagao. 

Nas apresentagoes pelvicas completas, to- 
cam-se os pes junto a nadega. 0 toque de 
apenas urn pe nao autoriza o diagnostico de 


apresentagao pelvica, pois isso pode ser en- 
contrado nas situagoes transversas com dorso 
superior ou mesmo em uma apresentagao ce- 
falica com procidencia de urn membro inferior 
(Figs. 25.1 e 25.2). 

A ultrassonografia deve ser utilizada na suspeita 
cllnica de apresentagao pelvica para a sua con- 
firmagao e para rastrear as causas mais frequen- 
tes de apresentagoes anomalas, como malfor- 
magoes fetais, localizagao de placenta, volume 
de liquido amniotico, alem de estimar o peso 
fetal, o volume e a altitude da cabega no final da 
gestagao, parametros essenciais para a escolha 
da via de parto. 

Apesar das caracteristicas clinicas, cerca de 21 a 
33% das portadoras de feto em apresentagao 
pelvica tern sua condigao diagnosticada somen- 
te no trabalho de parto, o que acrescenta riscos 
maternos e fetais significativos. 





Figura 25.1 Modalidades de apresentagao pelvica. Os tipos fundamentais: A, apresentagao pelvica 
completa; B, apresentagao pelvica incompleta (modo de nadegas). Os tipos mistos: C, apresentagao pel¬ 
vica completa (outra forma); D, apresentagao pelvica incompleta (modo de pe); E, apresentagao pelvica 
incompleta (modo de joelho). 

Fonte: Adaptada de Wilson (1961). 
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Sacro direita posterior 


Figura 25.2 Exemplos de posigoes em apresentagoes de nadegas. 


Complicates da 
apresentagao pelvica 

Tanto a mae quanto o feto estao sujeitos a maior 
chance de complicagoes quando se compara a 
apresentagao pelvica com a cefalica. Esses ris- 
cos incluem morbidade e mortalidade perinatal, 
dificuldades na extragao do feto, prolapso de 
cordao, placenta previa, anomalias congenitas 
e maior incidencia de cesariana. A prematuri- 
dade e as malformagoes congenitas, importan- 
tes contribuintes para a mortalidade perinatal, 
embora associadas a apresentagao pelvica, sao 
causa e nao consequencia dela. Isso explica por 
que a mortalidade perinatal e mais elevada nos 
fetos pelvicos do que nos cefalicos, mesmo que 
os primeiros nasgam por cesariana (Fig. 25.3). 

A incidencia de prolapso de cordao e significa- 
tivamente aumentada na apresentagao pelvi¬ 
ca. Em fetos cefalicos, essa situagao ocorre em 
0,4% dos partos, mas, em apresentagao pelvica 
completa, a incidencia e de 4 a 6%, e, nas apre¬ 



sentagoes pelvicas com modo de pes, o prolapso 
de cordao ocorre em 15 a 18% das vezes. 

A apresentagao pelvica pode tambem ser urn 
preditor de urn feto neurologicamente anormal 
ja na vida intrauterina. Em uma analise de 57 
mil gestagoes, foi concluido que e possfvel que a 
apresentagao pelvica nao seja uma coincidencia, 
mas uma consequencia de urn feto ja de menor 
qualidade, e que nenhuma intervengao medica 
possa reduzir as taxas de morbimortalidade a n(- 
veis semelhantes aos dos fetos cefalicos. Outros 
autores, posteriormente, confirmaram a associa- 
gao entre paralisia cerebral e apresentagao pelvi¬ 
ca, a despeito da via de parto. 

0 feto em apresentagao pelvica tambem esta su- 
jeito a maior chance de urn parto diffcil. Isso pode 
ocorrer em virtude do nao reconhecimento da 
apresentagao anomala antes do inlcio do traba- 
Iho de parto, da ocorrencia de urn parto pelvico 
distocico e especialmente em razao da situagao 
conhecida como "apreensao da cabega derradei- 
ra" que sera detalhadamente descrita a seguir. 



2 3 4 5 

Peso (kg) 


Figura 25.3 Mortalidade fetal no parto vaginal na apresentagao pelvica em relagao ao peso fetal. 
Fonte: Adaptada de Myers-Cough, 1982. 
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Em relagao aos riscos maternos, estao associa- 
dos a cesariana, eletiva ou de emergencia, mais 
frequente nesses casos, e as manobras realiza- 
das em urn parto diffcil. 


Escolha da via de parto 

Nos ultimos 35 anos, ocorreu uma mudanga sig- 
nificativa de opiniao dos obstetras a respeito da 
melhor via de parto na apresentagao pelvica. Na 
pratica obstetrica contemporanea, a grande maio- 
ria dos fetos em apresentagao pelvica nasce por ce¬ 
sariana, o que representa cerca de 15% do total de 
cesarianas. A maior razao para o aumento da taxa 
de cesariana e a crenga de que, evitando-se o par¬ 
to vaginal, evita-se tambem a morbidade e a mor- 
talidade associadas a apresentagao pelvica. Alem 
disso, o treinamento inadequado de urn grande 
numero de obstetras na condugao desse tipo de 
parto tambem desencoraja esse procedimento. 


Cesariana versus parto 
vaginal 

Classicamente, a cesariana esta bem indicada 
nas apresentagoes pelvicas associadas aos se- 
guintes fatores complicadores: 

-> Vicio pelvico 

-> Peso fetal (< 2.000 g ou > 3.500 g) 

-> Prematuridade (IG entre 26 e 34 semanas) 

-> Rupreme 

-> Malformagoes fetais 

-> Hiperextensao da cabega fetal 

Trabalho de parto disfuncional 

-^Apresentagao pelvica incompleta (modo de 
pes ou de joelhos) 

-> Primipara (exceto as que sejam eleitas como 
em condigoes ideais para parto transvaginal) 

Nas situagoes em que esses criterios nao sao 
preenchidos, pode ocorrer alguma discussao a 
respeito da melhor via de parto. 

Hannah e colaboradores realizaram, em 2000, 
urn ensaio clinico randomizado com o objeti- 




vo de comparar a morbimortalidade materna e 
neonatal em fetos com apresentagao pelvica que 
nasceram por parto vaginal com os nascidos por 
cesariana; foram randomizadas 2.088 mulhe- 
res (Hannah et al., 2000). Os autores relataram, 
como principais resultados, uma menor inciden- 
cia de mortalidade peri e neonatal e de morbi¬ 
dade neonatal no grupo de mulheres apos cesa¬ 
riana (1,6 vs. 5%; RR 0,33 com 1C 95% de 0,19 
a 0,56, p < 0,0001). Nao houve diferenga entre 
os grupos em termos de morbimortalidade ma¬ 
terna, 3,9% para cesariana e 3,2% para parto 
vaginal. Os autores concluiram que a cesariana 
planejada e melhor do que o parto vaginal para 
feto a termo com apresentagao pelvica, princi- 
palmente nos paises onde a mortalidade perina¬ 
tal e inferior a 20 por 1.000 nascidos vivos. 

Esse estudo foi multicentrico, realizado em 26 
paises diferentes e 121 centros. A diffcil unifor- 
mizagao de pratica medica, de conduta e de 
controle adequados e uma das criticas ao es¬ 
tudo. Analisando os casos de morte neonatal, 
13 para o grupo de parto vaginal e 3 para o de 
cesariana, podemos reavaliar os resultados, pois 
dois fetos faleceram antes da randomizagao, urn 
feto faleceu apos ter apresentado um quadra de 
diarreia e vomitos (grupo do parto vaginal), um 
feto tinha varias malformagoes (grupo do par¬ 
to vaginal) e um feto faleceu dormindo (grupo 
do parto vaginal). Excluindo-se esses 5 casos, a 
prevalence de morte neonatal para grupo de 
cesariana foi de 2/1.038 (0,20%) e de 8/1.034 
(0,77%) para parto vaginal, uma diferenga esta- 
tisticamente nao significativa (p > 0,05). Outros 
pontos discutiveis do estudo sao quanto a dife- 
rengas de morbimortalidade neonatal entre os 
paises estudados, o peso de fetos superiores a 
4.000 g, a taxa de infecgao pos-cesariana (que 
foi muito baixa) e o peso materno que nao apre- 
sentou controle quanto ao indice de massa cor- 
porea (Cunha-Filho; Passos, 2001). 

Alem do estudo de Hannah e colaboradores 
(2000), ha outros dois estudos randomizados 
comparando parto com cesariana eletiva na apre¬ 
sentagao pelvica. Quando reunidos em uma meta- 
nalise, tambem evidencia-se vantagem da cesaria¬ 
na em relagao a morte perinatal ou a morbidade 
grave (RR 0,33). Esses estudos justificam a ten- 
dencia atual de indicagao da cesariana para quase 
todos os casos de fetos em apresentagao pelvica. 
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Restam para o parto pelviano aqueles casos 
em que a paciente ja chega em trabalho de 
parto avangado com nascimento iminente 
e aqueles em que se realiza com sucesso o 
procedimento de versao cefalica. 


Assistencia ao parto pelvico 

0 fato de a maioria dos nascimentos serem por 
cesariana faz com que o obstetra de hoje apre- 
sente menor experience com esses casos e ne- 
cessite de uma revisao teorica mais aprofunda- 
da, pois nao estamos isentos de ter que realizar 
urn parto pelvico em uma emergencia. Ainda, 
a extragao do feto em apresentagao pelvica em 
uma cesariana deve ser realizada com os mes- 
mos conceitos utilizados no parto transpelviano. 

Existem diferengas fundamentals no parto pelvi¬ 
co em relagao ao de vertice. Em um parto cefa- 
lico, a apresentagao ao desprender-se e seguida 
pelo desprendimento do restante do corpo, em 
geral sem dificuldades. Ao contrario do cefalico, 
em que ha moldagem da cabega, no parto pelvi¬ 
co nao ha tempo para isso, e a sucessao de par¬ 
tes fetais expulsas apresenta volumes progressi- 
vamente maiores. A safda da pelve ate a altura 
do cordao umbilical pode causar compressao 
desse, por isso, apos a passagem da nadega fe¬ 
tal pelo introito, o abdome, o torax, os bragos e 
a cabega devem ser expulsos prontamente. 

0 parto pelvico processa-se em tres segmen- 
tos, com dificuldades crescentes a medida que 
vai progredindo. De acordo com sua sequencia, 
sao eles: desprendimento do polo pelvico, des¬ 
prendimento dos ombros e desprendimento da 
cabega. 0 maior problema no parto vaginal e 
a possibilidade de o corpo do feto passar por 
uma cervice incompletamente dilatada, levando 
a nao passagem da cabega. Por essa razao, e im¬ 
perative evitar a tragao prematura dos pes ou do 
corpo fetal. A regra cardinal do parto pelvico e 
evitar manipular o feto ate que a expulsao tenha 
ocorrido ate o nfvel do umbigo. 

Apesar de o partograma ter sido idealizado para 
as apresentagoes cefalicas, deve-se utiliza-lo 
para controle da evolugao normal, nao haven- 
do contraindicagao de corregao de dinamica nos 
partos disfuncionais. Uma resposta inadequada 



quanto a dilatagao e a descida da apresentagao 
contraindica o parto vaginal. 

Para que a paciente possa ser submetida ao par¬ 
to transpelviano, deve-se assegurar de os crite- 
rios descritos a seguir estejam presentes. 

Modo de nadegas ou completo (o modo de 
pes ou a modalidade composta contraindi- 
cam parto transpelviano) 

Peso fetal entre 2.000 e 3.500 g 

Idade gestacional > 34 semanas 

-> Cabega fetal fletida 

-> Pelve materna adequada 

Trabalho de parto eutocico com boa propor- 
gao fetopelvica 

Ausencia de malformagoes (como hidrocefa- 
lia, meningomielocele, etc.) 

Dilatagao completa 

-> Obstetra experiente 

Pacientes com fetos que apresentam malfor¬ 
magoes incompatfveis com a vida ou gestagao 
com feto morto podem sempre ser submetidas 
ao parto pelvico via vaginal independentemente 
dos criterios citados anteriormente. 

Varias medidas devem ser tomadas para a assis¬ 
tencia a um parto transpelviano: 

Presenga de um obstetra experiente e trei- 
nado para a execugao dos procedimentos e 
manobras que se fizerem necessarios e da 
prevengao e/ou resolugao de distocias que 
possa m ocorrer. 

-> Um auxiliar preparado para ajudar nas mano¬ 
bras, um neonatologista, uma equipe de en- 
fermagem e um anestesista tambem devem 
estar na sala. 

->Acesso venoso, para pronta administragao 
de medicagoes, infusao de ocitocina, indu- 
gao anestesica de emergencia, etc. (A in¬ 
fusao de ocitocina no perfodo expulsivo e 
recomendada.) 

-> Bloqueio dos pudendos com anestesia ge- 
ralmente e suficiente e tern a vantagem de 
manter o reflexo expulsivo e a paciente alerta 
para ajudar no perfodo expulsivo. 
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-> Analgesia peridural, no periodo de dilatagao, 
pode ser util por assegurar o nao uso, pela 
gestante, da prensa abdominal antes da dila¬ 
tagao completa e pelo relaxamento perineal 
e a analgesia facilitarem o emprego de ma- 
nobras assistenciais do parto dos ombros e 
liberagao da cabega derradeira. 

-> As membranas deverao ser mantidas integras 
ate o periodo expulsivo. Se ocorrer amnior- 
rexe, o exame de toque deve ser imediata- 
mente realizado para afastar-se prolapso de 
cordao. 

-> Monitoragao dos batimentos cardiacos fetais 
por tococardiografia ou sonar. 

-> Episiotomia ampla, medio-lateral, pois ate- 
nua os traumas craniencefalicos, diminui 
a compressao funicular e facilita o des- 
prendimento das espaduas e da cabega 
derradeira. 

Forcipe de Piper deve estar presente na mesa 
de instrumentos. 

0 parto pelvico via vaginal pode ocorrer de tres 
maneiras: 

1. Parto pelvico espontaneo: quando o feto e 
expelido de forma completamente esponta- 
nea, sem qualquer manipulagao. 

2. Extragao parcial: ha desprendimento espon¬ 
taneo do feto ate a cintura, mas o restante 
do corpo e extraido pelo obstetra. 

3. Extragao total ou grande extragao: o feto e 
extraido pelo medico. 

A paciente deve ser instruida a nao fazer forga 
ate a dilatagao completa para evitar a passa- 
gem da pelve fetal, que e macia e menor, por 
um colo incompletamente dilatado, com conse- 
quente dificuldade posterior no desprendimento 
dos ombros e da cabega. 

0 parto e mais facil e a morbimortalidade pe¬ 
rinatal e menor quando se permite o despren¬ 
dimento espontaneo das nadegas. E recomen- 
dado que o esforgo expulsivo, quando do inicio 
da exteriorizagao da nadega, seja contido caso a 
contragao esteja no final. Uma nova contragao 
podera, por causa da sua duragao, expulsar a 
nadega, o tronco e a cabega sem necessitar de 
maiores intervengoes. 


A assistencia ativa ao parto pelvico comega 
com a liberagao das nadegas. Deve-se evitar 
qualquer tragao; a espera atenta e a melhor 
conduta. Uma tragao inadvertida pode ocasio- 
nar elevagao dos membros superiores e defle- 
xao da cabega. 

Quanto as manobras para auxiliar o periodo 
expulsivo, sao mais favoraveis as que envolvem 
menor manipulagao, ja que o risco de lesoes 
sera menor. Tais manobras devem ser tentadas, 
em ordem adequada para dificuldades crescen- 
tes, a medida que as manobras anteriores nao 
se mostrarem exitosas. 

Manobra de Bracht 

A manobra idealizada por Bracht, em 1935, 
visa a realizar o parto dos ombros e cabega. 
Uma vez desprendida as nadegas com o bi- 
trocanteriano no diametro anteroposterior do 
estreito inferior, ha uma rotagao espontanea 
de 90°, ficando o dorso fetal dirigido para 
cima, principalmente nas apresentagoes pel- 
vicas incompletas em que os membros ficam 
junto ao abdome fetal. As nadegas sobem em 
diregao a sinfise pubica e, uma vez desprendi¬ 
da parte do tronco, quando a parturiente esta 
em posigao supina, o feto tende a "cair" por 
agao da gravidade. Nesse momento, o obste¬ 
tra deve, antes de qualquer manobra, fazer 
uma alga no cordao umbilical para evitar sua 
compressao. 

A manobra de Bracht objetiva continuar o mo- 
vimento de rotagao do dorso fetal em torno da 
sinfise pubica antes da agao da gravidade. Apos 
o desprendimento das nadegas e parte do tron¬ 
co, o medico coloca os polegares ao longo das 
coxas e os quatro dedos restantes das maos so- 
bre a nadega correspondente e, sem exercer ne- 
nhuma tragao, eleva o tronco fetal em diregao 
ao ventre materno. 

Os bragos devem desprender-se espontanea- 
mente com os ombros atravessando o estreito 
inferior da bacia no diametro transverso. A se- 
guir, durante o desprendimento da cabega, o 
auxiliar pode exercer leve pressao suprapubica 
e, com o movimento do tronco fetal em diregao 
ao hipogastrio materno, ha a liberagao do men- 
to, da boca e das demais partes da face e o polo 
cefalico do nascituro (ver Fig. 25.4). 
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Figura 25.4 Manobra de Bracht. 
Fonte: Adaptada de Lorca (1948). 


Manobra de Rojas 

Foi descrita por Rojas, em 1925, para a liberagao 
de bragos estendidos ou, em caso de falha da 
manobra de Bracht, para a liberagao dos om- 
bros e da cabega. 0 feto sera apreendido pela 
cintura pelvica e rodado no sentido do seu dor- 
so, ficando o biacromial no diametro anteropos¬ 
terior do estreito inferior. 

Se faz tragao axial constante e se efetua rota- 
gao de 180° do tronco fetal da direita para a 
esquerda e vice-versa, havendo transformagao 
do ombro posterior em anterior ate que o ante¬ 
rior fique sob o pubis e permita a introdugao do 
dedo indicador na dobra do cotovelo e, por leve 
tragao, a liberagao do membro. Segue-se, pela 
manobra de rotagao, a transformagao do mem¬ 
bro posterior em anterior e, em ato continuo, a 
sua liberagao (ver Figs. 25.5, 25.6, 25.7, 25.8, 
25.9, 25.10 e 25.11). 

Manobra de Deventer-Muller 

E uma manobra menos utilizada para a libera¬ 
gao dos membros superiores. 0 feto e seguro 
pela pelve; roda-se o tronco, deixando-se o 
biacromial no diametro anteroposterior da pel¬ 
ve; efetua-se tragao para baixo ate a cintura 
escapular e, com urn movimento de oscilagao, 
procede-se a liberagao do membro anterior. Se- 
guem-se movimento de tragao e oscilagao para 


cima e liberagao do brago posterior (ver Figs. 
25.12, 25.13 e 25.14). 

Manobra de Pajot 

Usada para liberar bragos elevados para a frente 
ou para tras da cabega. Introduz-se a mao na va¬ 
gina, coloca-se o polegar na axila e o dedo Indice 
ao longo do umero e o medio na prega do co¬ 
tovelo em que a tragao e exercida. Faz-se dessa 
forma o membro deslizar sobre a face do feto, 
como se o feto enxugasse o rosto e, por abai- 
xamento, a sua liberagao. Apos sustentar o feto 
pelos pes, elevando-o, executa-se procedimento 
semelhante para a liberagao do brago posterior 
(ver Figs. 25.15, 25.16 e 25.17 e 25.18). 

Manobra de Mauriceau 

Essa manobra e utilizada para a extragao da 
cabega fetal ou liberagao de cabega derradeira 
retida. 0 corpo do feto e apoiado sobre a face 
ventral do antebrago do medico. Os dedos in¬ 
dicador e medio sao introduzidos na boca do 
feto, sobre a lingua. Os dedos indicador e me¬ 
dio da mao oposta sao colocados na furcula da 
regiao cervical do feto. Seguem-se movimento 
conjunto de flexao (dedos da boca) e de tragao 
e flexao da cabega (dedos da furcula), de tal ma- 
neira que o occipito fique subpubico. 0 medico 
aproxima-se da regiao perineal materna e exe- 
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Figura 25.5 Manobra de Rojas. Dorso a esquerda. 
Deflexao dos bravos; o anterior entre a cabega e 
o arco anterior da bacia; o posterior em rela^ao a 
metade esquerda da cabe^a. 



Figura 25.6 Preensao do polo pelvico. Imprime-se 
ao tronco fetal um movimento de translagao e de 
rota^ao para a direita de modo que o dorso passe 
da esquerda para a regiao do pubis e depois para 
a direita. O brago posterior desloca-se para adian- 
te, e, ao toque, reconhece-se o angulo inferior da 
omoplata. 



Figura 25.7 Manobra de Rojas. O brago posterior 
esta transformado em anterior e exibe-se sob a 
arcada pubica, gramas a tra^ao continua e a rota- 
^ao para tras e para direita do tronco. 



Figura 25.8 Manobra de Rojas. Desprendimento 
do bra^o pelo indicador que vai a procura da do¬ 
bra do cotovelo para a libera^ao do bra^o ante¬ 
rior, que se facilita por tragoes para baixo. 
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Figura 25.9 Manobra de Rojas. Desprendido o 
brago anterior, executa-se identico movimento 
de translagao e rotagao do corpo fetal, agora em 
sentido inverso, isto e, da direita para a esquerda. 
Desse modo, transforma-se o bra^o posterior em 
anterior, e o dorso ficara voltado para a esquer¬ 
da. Essa transforma^ao rotativa deve ser ajudada 
por tra^oes constantes. 



Figura 25.11 Manobra de Rojas. Por tragoes para 
baixo associadas a rota^ao e a transla^ao, solta-se 
o brago anterior ou, entao, ultima-se o despren- 
dimento das espaduas por depressao digital da 
flexura do cotovelo. 



Figura 25.10 Manobra de Rojas. Terminada a ro- 
ta^ao, o bra^o posterior fica anterior com o coto 
desprendido sob a arcada pubica. 



Figura 25.12 Manobra de Denventer-Muller. 
Primeiro tempo: anteroposteriorizagao do bia- 
cromial. 





382 


Freitas, Martins-Costa, Ramos & Magalhaes 



Figura 25.13 Manobra de Denventer-Muller. Se- 
gundo tempo: oscila^ao do feto para baixo. 



Figura 25.14 Manobra de Denventer-Muller. Ter- 
ceito tempo: oscila^ao do feto para cima. 



Figura 25.15 Manobra de Pajot. Aplicado o po- 
legar na axila e apoiados o indice ao longo do 
umero e o medio na prega do cotovelo em que 
a tragao e exercida, desliza-se o membro sobre a 
face do feto e seu piano ventral. 



Figura 25.16 Manobra de Pajot. Desprendi- 
mento do brago posterior. Liberado o anterior, 
sustenta-se o concepto pelos pes, com uma das 
maos, que o levanta e o aproxima do abdome 
materno. 



Figura 25.17 Manobra de Pajot. Desprendimen- 
to do bra^o posterior (em seguimento ao repre- 
sentado na Fig. 22.16). Elevado o concepto com 
a mao que pela face palmar Ihe corresponde ao 
dorso, a oposta desvencilha, com a manobra de 
Pajot, o brago posterior. 







Rotinas em Obstetricia 


383 



Figura 25.18 Formas incorretas de desprendimento do brago: A, pode ocasionar fratura de umero; B, 
frequente traumatismo articular. 


cuta com as maos urn movimento de circundu- 
gao da cabega fetal em torno do pubis para a 
liberagao do polo cefalico. Simultaneamente, o 
auxiliar fara pressao sobre o abdome, na entra- 
da da pelve, para auxiliar a liberagao da cabega 
fetal (ver Fig. 25.19 e 25.20). 

Aprisionamento da cabega derradeira 

Poucas situagoes sao tao produtoras de ansie- 
dade no obstetra como o aprisionamento da ca¬ 
bega apos o desprendimento do tronco em urn 
parto pelvico. Essa situagao e mais frequente em 
fetos prematuros e em partos mal conduzidos 
ou que chegaram ao hospital em expulsao. Nes¬ 
ses casos, poderemos langar mao de anestesi- 
cos alogenados que promovem relaxamento da 
cervice uterina, forceps de piper, ou realizar as 
incisoes de Durhsen, que sao incisoes no colo 
uterino (as 2, 6 e 10 h), utilizando-se tesoura 
reta (ver Fig. 25.21). 


ta a conversao das apresentagoes pelvicas 
em cefalicas mediante versao externa. Esse 
procedimento consiste na transformagao da 
apresentagao pelvica em cefalica mediante a 
suave manipulagao no abdome materno (Fig. 
25.22). 

Segundo o American College of Obstetricians 
and Gynecologists (2000), a versao cefalica ex¬ 
terna esta indicada para todas as pacientes com 
feto em apresentagao nao cefalica que desejam 
tentar parto vaginal e nao apresentam contrain- 
dicagoes ao procedimento. Devera ser realizada 
preferentemente com 37 semanas de gestagao, 
visto que 80% das versoes espontaneas ja ocor- 
reram ate essa idade gestacional, a partir da 
qual sao observados indices menores de rever- 
soes. Alem disso, na possibilidade de ocorrerem 
acidentes durante a versao, o feto ja apresenta 
maturidade pulmonar, o que permitira a imedia- 
ta interrupgao da gestagao. 


Versao cefalica externa 

Para tentar diminuir tanto a taxa de cesaria- 
nas com seu risco materno quanto a de partos 
vaginais em apresentagao pelvica com maior 
morbidade materno-fetal, tern sido propos- 



Deve ser realizada em ambiente hospitalar, com 
condigoes de efetuar-se cesariana caso ocorra 
alguma complicagao. O uso de anestesia geral 
esta contraindicado, pois, alem de contribuir 
para o aumento da mortalidade perinatal, com 
a paciente desperta, pode-se interromper o pro¬ 
cedimento ao menor sinal de dor. 
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Figura 25.19 Manobra de Mauriceau: A, primeiro tempo; B, segundo tempo. 


Em metanalise publicada em 2009, Kok e cola- 
boradores demonstraram que placentaqao pos¬ 
terior (OR: 1,9; Cl 95%: 1,5-2,4), apresentaqao 
pelvica completa (OR: 2,3; Cl 95%: 1,9-2,8) e 
indice de liquido amniotico maior do que 10 
cm (OR: 1,8; Cl 95%: 1,5-2,1) estao relacio- 
nados com maior sucesso da versao cefalica 
externa. Outros fatores, como nuliparidade, 
placenta anterior ou lateral e feto com dorso 
posterior, estao relacionados com menor suces¬ 
so da versao. 

Em 1993, Newman e colaboradores propuseram 
urn modelo de avaliaqao quanto ao sucesso da 
versao externa utilizando urn sistema de escore 
semelhante ao indice de Bishop. Quanto maior 



Figura 25.20 A, forma correta; B, forma incorreta. 


esse escore, maior a possibilidade de exito na 
versao. Com escore inferior a 3, as versoes nao 
tiveram sucesso, ao passo que todas as versoes 
foram exitosas com escore igual ou maior a 9. 

Esse sistema de avaliaqao talvez nos seja util 
para definir quais pacientes possam vir a ser 
mais beneficiadas com a versao ou para identi- 
ficar aquelas com baixa chance de sucesso, em 
que nao se justificariam os riscos inerentes ao 
procedimento. 

Contraindicacoes absolutas para a versao cefali¬ 
ca externa (Sela, 2009): 

-> Bolsa rota 

-> Anomalia uterina ou tumor previo 
-> Placenta previa 

-> Descolamento prematura de placenta 
-> Malformaqao fetal grave 
-> Cardiotocografia nao reativa 
-> Hiperextensao da cabeqa fetal 
-> Gemelaridade 

Contraindicaqoes relativas para versao cefalica 
externa: 

-> Crescimento intrauterino restrito 
-> Obesidade materna 

-> Doenqas intercorrentes: hipertensao arterial, 
diabete, etc. 
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Figura 25.21 Forcipe Piper, aplicagao em cabega derradeira. 


Oligoidramnio 
-> Cesariana previa 

->Tecnica de realizagao da versao cefalica ex¬ 
terna 

0 manejo da paciente candidata a versao inicia- 
-se por uma avaliagao do bem-estar fetal por 
meio de uma cardiotocografia e perfil bioffsico 
fetal. Isso excluira pacientes cujos fetos apre- 
sentem sinais de insuficiencia placentaria ou 
de sofrimento fetal. 0 exame ecografico pode 
confirmar tambem o numero de fetos, a apre- 
sentagao fetal, o posicionamento do dorso, o 
grau de flexao da cabega, alem de afastar mal- 


formagoes fetais grosseiras. Auxiliara tambem 
na localizagao placentaria, assim como na esti- 
mativa de peso fetal e de quantidade de liquido 
amniotico. 

Depois disso, inicia-se a tocolise, que deve ser 
mantida por no minimo 15 minutos antes da 
realizagao da versao ou ate que se consiga um 
relaxamento uterino adequado, usando-se um 
p-adrenergico, salbutamol ou terbutalina, que 
podera ser suspenso a qualquer momento se 
necessario. A paciente e posicionada em Tren- 
delemburg ou em decubito lateral com o dorso 
fetal para cima. 0 obstetra coloca-se junto a pa¬ 
ciente, no lado correspondente ao dorso fetal. 



Figura 25.22 Versao externa. 
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Tabela 25.1 Sistema de escore proposto para avaliagao do sucesso da versao cefalica externa 


Escore 

0 

1 

2 

Paridade 

0 

1 

- 2 

Dilatagao 

> 3 cm 

1-2 cm 

0 cm 

Peso fetal estimado 

< 2.500 g 

2.500-3.000 g 

> 3.500 g 

Placenta 

anterior 

posterior 

lateral/fundica 

Altura da apresentagao (De Lee) 

>-1 

-2 

£-3 


Fonte: Adaptada de Newman e colaboradores, 1993. 


A versao propriamente dita pode ser realizada 
em tres tempos (ver Fig. 25.22): 

1. Elevagao das nadegas: segura-se o polo pel- 
vico com ambas as maos na regiao hipogas- 
trica, elevando-o e deslocando-o para a fossa 
ilfaca correspondente ao dorso fetal. 

2. Evolugao: enquanto uma mao mantem as 
nadegas elevadas, a outra segura a cabe- 
ga fetal, acentuando a sua flexao. Uma das 
maos procura descer a cabega, mantendo 
sempre a sua flexao, enquanto a outra deslo- 
ca as nadegas na diregao oposta alcangando 
o fundo uterino. A agao de ambas as maos 
deve ser simultanea. 

3. Fixagao: apos completada a versao, fixa-se o 
polo cefalico no estreito superior, seguran- 
do-o por alguns minutos. Simultaneamente, 
coloca-se a paciente em posigao de Trende- 
lemburg invertida para auxiliara fixagao. 

A maioria das versoes e facilmente realizada, nao 
necessitando mais do que 5 minutos para sua 
realizagao. Ao final do procedimento, a avaliagao 
do bem-estar fetal e repetida. A indugao do tra- 
balho de parto imediatamente apos a versao nao 
esta indicada. Deve-se aguardar que a paciente 
entre em trabalho de parto espontaneamente. 

No caso de tentativa de versao sem sucesso, de- 
ve-se realizar a avaliagao de bem-estar fetal e, se 
nao houver contraindicagoes, pode-se aguardar 
chegar a 39 semanas de gestagao para a reali¬ 
zagao de cesariana eletiva (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2000). 

Em pacientes Rh-negativo, esta indicada a ad- 
ministragao de imunoglobulina anti-Rh apos o 
procedimento. Zhang, Bowe e Foetney (1993) 
concluiram que a versao e urn metodo seguro, 


reduzindo substancialmente a taxa de cesariana 
nas apresentagoes pelvicas, reduzindo o risco 
relacionado ao parto pelvico e evitando cesaria- 
nas nas proximas gestagoes. Em extensa revisao 
entre 1980 e 1991, esses autores encontraram 
65% de sucesso nas versoes, com redugao da 
taxa de cesariana de 83% para 37%. 

A versao cefalica externa, no entanto, nao e um 
procedimento totalmente destituido de riscos. 
Kok e colaboradores, em metanalise de 2008, 
estimaram o risco de complicagoes decorrentes 
da versao cefalica externa em torno de 6,1% 
(95% Cl 4,7-7,8), incluindo morte fetal, DPP, 
cesariana de emergencia, prolapso de cordao, 
sangramento vaginal, ruptura de membranas, 
cardiotocografia nao reativa e aloimunizagao. 
Esses autores estimaram o risco de complica¬ 
goes graves (morte fetal e DPP) em torno de 
0,24% (95% Cl 0,17-0,34) e o risco de cesa¬ 
riana de emergencia em torno de 0,35% (95% 
Cl 0,26-0,47). Nao ha correlagao dos riscos com 
o sucesso ou nao da versao cefalica externa 
(Grootscholten et al., 2008). 

No entanto, se praticada com delicadeza e den- 
tro das normas tecnicas, os riscos podem ser mi- 
nimizados, nao contraindicando sua tentativa. 
Os estudos randomizados e metanalises desses 
estudos demonstram ser um procedimento se¬ 
guro e um dos poucos procedimentos capazes 
de reduzir a crescente taxa de cesarianas. 


Apresentaqao cormica 
(situagao transversa) 

A situagao transversa ocorre quando o dorso fe¬ 
tal esta localizado em posigao perpendicular em 
relagao ao eixo longitudinal do utero. 
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0 polo cefalico pode estar localizado a direita 
ou a esquerda, e o dorso fetal pode estar volta- 
do para cima ou para baixo. Nas posigoes com 
dorso superior, palpam-se os membros fetais ao 
toque vaginal; nas posigoes com dorso inferior, 
palpa-se o ombro fetal. A maioria dos fetos em 
situagao transversa no infcio da gestagao rota 
espontaneamente para situagao longitudinal e 
apresentagao cefalica proximo ao termo. 

Os Indices de complicagoes relacionadas a apre¬ 
sentagao transversa podem estar elevados, uma 
vez que esse diagnostico frequentemente so e 
realizado quando a paciente encontra-se em 
franco trabalho de parto. 

0 parto normal esta contraindicado em pacientes 
com fetos em apresentagao transversa. Nesses ca- 
sos, deve-se indicar a cesariana se a paciente en- 
contra-se em trabalho de parto ou com bolsa rota. 
Em fetos com dorso superior, a extragao do con- 
cepto pode ser realizada por meio da tragao dos 
pes ou apos versao para apresentagao pelvica ou 
cefalica. Em fetos com dorso inferior, a extragao 
somente podera ser feita apos rotagao interna do 
feto, geralmente para apresentagao pelvica. Em 
casos de extragao diflcil, a abertura de uma incisao 
uterina em T pode ser necessaria para a retirada 
do concepto com vitalidade (Hankins et ah, 1990). 

Caso o diagnostico da apresentagao transversa 
ocorra em torno das 37 semanas, antes do tra¬ 
balho de parto e com as membranas Integras, a 
paciente pode ser submetida a versao cefalica 
externa. Ao contrario das pacientes submetidas 
a versao cefalica com fetos pelvicos, as pacien¬ 
tes com fetos em situagao transversa devem ter 
seu parto induzido imediatamente apos a ver¬ 
sao. Isso porque esses fetos tern alto Indice de 
reversao espontanea (Cunningham et al., 2005) 


Apresentagao de face 

A apresentagao de face ocorre quando ha hipe- 
rextensao do pescogo fetal com a face apresen- 
tando-se no canal de parto. Ao toque vaginal, 
palpa-se o mento fetal como ponto de referen¬ 
da. Essa apresentagao e rara, tendo uma inci¬ 
dence estimada de 1/800 nascimentos. 

O diagnostico da apresentagao de face geral¬ 
mente e firmado durante o trabalho de parto. 
Ao exame de toque, pode-se palpar a orbita, 
o nariz, a boca ou o mento fetal. Antes do 
trabalho de parto, pode-se suspeitar de uma 
apresentagao de face quando se observa hipe- 
rextensao do pescogo fetal na ultrassonografia. 
Mais de 60% das apresentagoes de face ocor- 
rem com o mento anterior, 15% com mento 
transverso e 25% com mento posterior (Sha¬ 
ffer et al., 2006). 

O parto normal pode ser realizado em pacientes 
com apresentagao de face e mento anterior. A 
medida que a face desce pelo canal de parto, 
o mento fetal toca a slnfise pubica materna, 
ocorrendo flexao do pescogo, o que possibilita 
o parto normal (Rezende, 1998). 

Nas apresentagoes com mento posterior ou 
transverso, a flexao do pescogo nao ocorre, o 
que impossibilita o parto normal. Nesses casos, 
esta indicada a cesariana. 

Os recem-nascidos geralmente apresentam al- 
gum grau de edema de face, o que pode difi- 
cultar o seu atendimento em sala de parto. Por 
esse motivo, a presenga de urn neonatologista 
experiente e sempre recomendada, mesmo 
quando a cesariana esta indicada. 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. A manobra para desprendimento dos 

ombros na apresentagao pelvica e conhecida 
como manobra de: 

a. Bracht. 

b. Rojas. 

c. Deventer-Muller. 

d. Pajot. 

e. Mauriceau. 


2. Sao contraindicadas para versao cefalica 
externa, exceto: 

a. Bolsa rota. 

b. Placenta previa. 

c. Miomatose uterina. 

d. Descolamento prematura da placenta. 

e. Hiporextensao da cabega fetal. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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A cesariana, definida como o nascimento do 
feto mediante incisao na parede abdominal e 
uterina, e uma das cirurgias abdominais mais 
comumente realizadas em mulheres no mundo 
todo. 0 Brasil, ao lado do Chile, Argentina e Ita¬ 
lia, figura entre os quatro paises com os maiores 
indices de cesariana. E urn procedimento que 
data desde a Antiguidade, mas que, nos ultimos 
dois seculos, mudou muito em termos de indi¬ 
cates, objetivos, tecnicas e consequencias. 0 
presente capitulo revisara os aspectos epidemio- 
logicos, a tecnica, as indicagoes e as repercus- 
soes dessa forma de nascimento. 


Historia 

De acordo com a mitologia grega, Apolo reti- 
rou Asclepio, deus da medicina, do ventre de 
sua mae, Coronis, apos ela ser morta pela deu- 
sa Artemis. A lenda reflete o unico objetivo da 
cesariana na Antiguidade: retirar urn feto vivo 
de uma mae ja morta. Isso era realizado como 
ultimo recurso para salvar a crianga ou mesmo 
por motivos religiosos (para enterrar ou cremar 
a mae e o filho separadamente); a Lex Regia, de 
Numa Pompilius (715-673 a.C.), posteriormente 
conhecida como Lex Cesarea, proibia que uma 
mulher gravida falecida fosse enterrada ate que 
a crianga fosse retirada do seu abdome (Lurie; 
Glezerman, 2003). O primeiro caso relatado de 
sobrevivencia tanto da mae como do feto data 
de 1500 d.C., na Suiga. 

A era da cesariana moderna iniciou quando 
Sanger, em 1882, recomendou fechartodas as 



incisoes uterinas imediatamente apos a cirur- 
gia. No mesmo ano, Kehrer propos o uso da 
incisao uterina transversal baixa, no nivel do 
orificio interno, medida que somente veio a ser 
popularizada por Monro Kerr, a partir de 1926. 
Por meio da combinagao de anestesia, assep- 
sia, sutura e da nao interference precoce no 
trabalho de parto, a mortalidade materna as- 
sociada a cesariana reduziu drasticamente: no 
inicio do seculo XIX, era de 65 a 75%; no final 
desse mesmo seculo, havia caido para 5 a 10% 
(Todman, 2007). Hoje, a mortalidade materna 
relacionada a cesariana e estimada em 0,05% 
(Villaretal., 2007). 

Nao ha duvida alguma sobre o grande valor da 
cesariana para salvar vidas e prevenir seque- 
las neonatais outrora comuns, principalmente 
advindas dos partos distocicos. No entanto, o 
aumento da incidencia da cesariana, alem do li- 
mite de seus beneficios, incrementa a morbidez 
e o custo, podendo transformar a solugao em 
problema. 


Epidemiologia: o indice de 
cesarianas 

As estimativas globais indicam grande variagao 
no indice de cesarianas (1C), partindo de 3,5% 
na Africa e chegando a 29,2% na America La¬ 
tina e Caribe. Os levantamentos nos Estados 
Unidos, Reino Unido e China registram indices 
entre 20 e 25%. Urn grande estudo na America 
Latina observou taxas tao baixas quanto 1,6% 
em urn hospital haitiano, tao altas quanto 40% 
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no Chile e acima de 50% na maioria dos hospi¬ 
tals privados latino-americanos. Os paises africa- 
nos sao os que registram o menor 1C: de 0,3% 
na Nigeria a 10,5% no Quenia. Antes dos anos 
1970, entretanto, o 1C, na maior parte dos pai¬ 
ses com renda per capita alta ou intermediaria, 
variava entre 3 e 5% (Hofmeyr et al., 2009). 

Muitos fatores term contribuido par a o aumento 
no 1C, incluindo o aperfeigoamento das tecnicas 
anestesicas, a redugao dos riscos e as compli- 
cagoes pos-operatorias, os fatores nutricionais 
e demograficos, a percepgao de seguranga do 
procedimento por parte das pacientes e dos 
profissionais de saude, a pratica obstetrica de- 
fensiva, as mudangas nos sistemas de saude e as 
demandas dos pacientes (Todman, 2007). 

Nao ha consenso quanto a taxa ideal para ce- 
sarianas de urn pais. Baseando-se nas taxas de 
paises com baixa mortalidade perinatal, a Orga- 
nizagao Mundial de Saude (OMS) definiu como 
15% o indice maximo adequado. Entretanto, 
esse valor tem sido constantemente questiona- 
do, pois outros estudos mostraram significativa 
morbimortalidade materna e perinatal em al- 
gumas nagoes com 1C abaixo desse limite. Por 
exemplo, em urn estudo ecologico envolven- 
do 19 paises da America Latina, identificou-se 
que, dos sete paises com a maior mortalidade 
materna, seis deles apresentavam 1C menor do 
que 15%. Nesse estudo, foi encontrada uma 
associagao positiva e significativa entre os in¬ 
dices de cesariana e renda per capita, concen- 
tragao urbana e proporgao de medicos (Belizan 
et al., 1999). Urn estudo de base institucional 
incluindo 106.546 nascimentos em oito paises 
da America Latina demonstrou, com o aumento 
no indice de cesarianas, urn aumento linear na 
mortalidade materna (estacionando em torno 
de 30% de cesarianas e voltando a subir com 
1C maior do que 70%), na mortalidade fetal 
intraparto (estacionando em torno de 20% de 
cesarianas) e no uso de antibioticos, alem de urn 
aumento exponencial na mortalidade neonatal 
e no nascimento pre-termo a partir de urn 1C 
entre 10 e 20% (Villar et al., 2006). O ponto 
de corte de 15% da OMS parece ser indevida- 
mente concluido como maximo, pois, quando 
menor do que 15%, a taxa de mortalidade ma¬ 
terna aumenta, ou seja, 15% seria uma taxa mi¬ 
nima, abaixo da qual a mortalidade materna se 


incrementa. Embora nao haja qualquer estudo 
metodologicamente correto que permita definir 
qual a melhortaxa de cesariana, parece razoavel 
crer que esse numero nao deve ser menor do 
que 15% nem maior do que 25%. 

Segundo dados do Ministerio da Saude, o 1C e 
maior nas regioes Sudeste (47,5%), Centro-Oes- 
te (44,3%) e Sul (44,1%), bem maior do que 
no Norte (28,1 %) e Nordeste (26,9%) - confor- 
me o levantamento de 2002, quando o Brasil 
apresentava 38,6% de 1C geral (Brasil, 2009). 
No mesmo ano, o Hospital de Clinicas de Porto 
Alegre (HCPA) apresentou urn 1C de 29%. 

Varios fatores contribuem para a composigao 
do indice de cesarianas de um pais, regiao ou 
instituigao, relacionados tanto com o perfil da 
populagao atendida quanto com as condu- 
tas obstetricas tomadas. Em um levantamento 
prospective realizado em 2007 no HCPA, a ana- 
lise preliminar revelou que 58% das pacientes 
atendidas podiam ser classificadas como de bai- 
xo risco e apresentavam um 1C de 17,2%. Por 
sua vez, as pacientes classificadas como de alto 
risco (42% da populagao) apresentaram um 1C 
de 56,1 %, elevando a taxa global da instituigao 
para 33,6% - o que demonstra ser fundamental 
analisar a composigao da populagao ao se com- 
pararem indices de locais diferentes. 

Fatores que elevam o indice de 
cesarianas 

Segundo o IBGE, as cesarianas sao mais fre- 
quentes em mulheres com nivel de instrugao 
mais elevado (chegando a quase 70% entre 
aquelas com 12 anos ou mais de instrugao - re- 
flexo da situagao economica mais favoravel e do 
acesso mais frequente a medicina suplementar), 
em gestagoes com menos de 37 semanas, no 
nascimento do primeiro filho e entre mulheres 
entre 30 e 44 anos (Brasil, 2009). 

Com a crescente prevalence de mulheres com 
uma cesariana previa, reduzem-se as chances de 
parto vaginal em uma nova gestagao - seja pelo 
temor de ocorrencia de ruptura uterina, por 
maior incidence de placentagao previa, por pro- 
babilidade de repetigao de uma indicagao ante¬ 
rior (p. ex., desproporgao cefalopelvica) ou por 
influencia da experience passada na motiva- 
gao da gestante. No levantamento de 2007 do 
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HCPA, o 1C das pacientes a termo e sem riscos 
medicos foi de 42,9% naquelas com cesariana 
previa, em comparagao a 5,7% nas pacientes 
com parto normal previo. 

Entre as condutas obstetricas relacionadas a 
elevagao do 1C, podemos citar o aumento na 
indicagao de cesarianas eletivas em gestan- 
tes soropositivas para o HIV, a fim de reduzir a 
transmissao vertical do virus, a condugao cada 
vez menos frequente dos partos vaginais pelvi- 
cos, o habito indevido de utilizar a cardiotoco- 
grafia intraparto em gestagoes de baixo risco, 
que acarreta superdiagnostico de condigao fetal 
nao tranquilizadora, a redugao na incidencia de 
partos instrumentalizados, as custas do treina- 
mento progressivamente menos frequente dos 
obstetras e do receio quanto a demandas judi- 
ciais, frequentemente associadas a cesarianas 
que suspostamente deveriam ter sido indicadas. 

A forma de remuneragao ou de relagao finan- 
ceira entre medico e paciente tern interference 
sobre o 1C. Enquanto, no Brasil, a proporgao de 
cesarianas pelo Sistema Unico e Saude (SUS) 
gira em torno de 26%, no setor de saude su- 
plementar chega a 80% (Brasil, 2009). Tendo a 
cesariana eletiva hora e duragao previstas, ela 
se torna monetariamente mais vantajosa no re¬ 
gime de atendimento privativo, ao passo que, 
no SUS, em que grande parcela da populagao 
e atendida pelo regime de plantao medico, a 
vantagem economica da marcagao eletiva nao 
prevalece. 

0 temor de processos por ma pratica medica 
tern contribuido sobremaneira para a elevagao 
no numero de nascimentos por cesariana. As 
agoes judiciais tem-se concentrado muito mais 
nos problemas advindos da "cesariana que nao 
foi feita" (ou que nao foi feita como primeira 
opgao) do que contra as sequelas da "cesariana 
que nao deveria ter sido feita". Dessa forma, a 
cesariana torna-se urn procedimento mais segu- 
ro para o medico, que naturalmente se conven- 
ce dos seus beneficios nas indicagoes limitrofes 
ou e conivente com o desejo da paciente por 
uma cesariana sem indicagao medica. Especial- 
mente no Brasil, onde a cultura da cesariana 
e popular nas classes sociais de maior poder 
aquisitivo, o modo de nascimento cirurgico per- 
deu a condigao de tratamento medico para se 


tornar a opgao desejada de consumo entre as 
mulheres. Soma-se a isso a crenga historica de 
que a via alta causa menos dano ao nasciturno, 
o que, embora sendo verdadeiro para algumas 
situagoes especfficas (p. ex., apresentagoes fe- 
tais anomalas, gastrosquise e meningomielocele 
fetais), nao se aplica a grande maioria dos nas¬ 
cimentos. 

Fatores que reduzem o 1C 

Apesar da tendencia mundial de elevagao no 1C, 
muitos paises conseguiram controlar ou estabi- 
lizar as taxas de parto cesareo. Ate mesmo no 
Brasil, com campanhas de incentivo ao parto 
normal e sangoes impostas aos hospitais com 
1C maior do que 30%, reduziram-se as taxas 
em hospitais do Sistema Unico de Saude (SUS). 
Algumas medidas ou propostas se associam a 
redugao do 1C das instituigoes: 

Evitar a admissao na fase latente do traba- 
Iho de parto: Uma redugao de 30 a 40% no 
1C foi relatada em estudos retrospectivos com 
o cuidado para a admissao da parturiente em 
fase ativa inequfvoca, se comparada a admissao 
precoce, ainda na fase latente. Nas gestantes 
de baixo risco, deve-se, portanto, aguardar a 
admissao na sala de trabalho de parto ate que 
ocorra o esvaecimento total da cervice e que a 
dilatagao cervical alcance, no minimo, 3 a 4 cm, 
associada a presenga de contragoes uterinas re- 
gulares e dolorosas (Berghella et al., 2008). 

Suporte a gestante ao longo do trabalho de 
parto: O suporte fornecido por uma doula ou 
membra da familia deve ser estimulado, uma 
vez que esta associado a uma elevagao na in¬ 
cidencia de parto vaginal espontaneo em varios 
estudos (Berghella et al., 2008). 

Evitar o uso irracional das tecnologias para 
avaliagao fetal: A cardiotocografia intraparto 
so deve ser indicada para as gestantes de alto 
risco, pois, nas gestantes de baixo risco, seu 
uso leva a urn aumento de 41% no indice de 
cesarianas, sem diferengas na taxa de admissao 
neonatal, morte perinatal, paralisia cerebral e 
escores baixos de Apgar (Alfirevic et al., 2009). 
A realizagao de cardiotocografia anteparto na 
admissao das gestagoes de baixo risco tambem 
nao demonstra diferengas nos desfechos neo- 
natais, nem no indice de cesarianas. A avaliagao 
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rotineira do Indice de Ifquido amniotico (ILA) no 
pre-natal ou na admissao para o parto deve ser 
proscrita, pois nao traz beneficios e incrementa 
a utilizagao de intervengoes desnecessarias (Ber- 
ghella et al., 2008). 

Alteragao da relagao privada entre o medico 
e a paciente no atendimento ao parto: Esti- 
mular a utilizagao de equipes de plantao, dispo- 
nlveis 24 horas ao dia para atendimento ao par¬ 
to, pode aumentar o indice de partos normais. 

Incentivos financeiros ao acompanhamento 
do trabalho de parto: A valorizagao do tra- 
balho medico, compensando monetariamente o 
tempo e a atengao dispensados a paciente em 
trabalho de parto (em especial durante noites, 
feriados e finais de semana), pode tornar a cesa- 
riana com hora marcada menos vantajosa. 

Versao cefalica externa nos fetos em apre- 
sentagao pelvica: A versao cefalica externa 
feita antes do trabalho de parto para fetos em 
apresentagao pelvica a partir de 36 semanas pode 
diminuir pela metade a necessidade de cesariana 
nessas pacientes. Essa e uma medida custo-efe- 
tiva e nao relacionada com riscos materno-fetais 
aumentados (National Collaborating Center for 
Women's and Children's Health, 2004). 

Analgesia obstetrica no trabalho de par¬ 
to: Embora a administragao de analgesia nao 
influencie diretamente a chance de uma pacien¬ 
te ser submetida a cesariana, pode aumentar 
o conforto, a seguranga e a satisfagao com o 
trabalho de parto, reduzindo a solicitagao pela 
via alta. Outras medidas que tambem podem 
aumentar o conforto, mas nao interferem na 
probabilidade de cesariana, sao a deambulagao 
livre, posigoes nao supinas no perfodo expulsivo 
e imersao em agua no trabalho de parto (Na¬ 
tional Collaborating Center for Women's and 
Children's Health, 2004). 

Orientagao e conscientizagao da popula- 
gao: Crengas inadequadas quanto a seguranga 
materna e perinatal, conceitos historicamente 
errados, como os que responsabilizam o parto 
como principal causa de danos neurologicos nos 
recem-nascidos, precisam ser mudados. A obste¬ 
tricia e a especialidade que tern sofrido a maior 
carga de processos por ma pratica, com quase 
50% do total das demandas judiciais na area 


medica. Quase todas essas demandas referem-se 
a cesarianas que, na visao das pacientes, deve- 
riam ter sido feitas. Campanhas que incentivam 
o parto normal, estimulando o clima de confian- 
ga, esclarecendo sobre a possibilidade do contro- 
le da dor, fornecendo orientagoes verdadeiras e 
adequadas quanto a seguranga, riscos e bene¬ 
ficios, podem aumentar a adesao das mulheres 
ao parto vaginal, reduzir as cesarianas a pedido 
e melhorar o clima de cobranga judicial existente 
contra obstetras (National Collaborating Center 
for Women's and Children's Health, 2004). 

Programas institucionais para controle do 
indice de cesarianas: Estrategias gerenciais, 
como exigencia de segunda opiniao para indi- 
cagao de cesariana, programas de auditoria me¬ 
dica com feedback dos resultados aos medicos 
auditados e padronizagao de condutas medicas 
(criagao de protocolos) sao capazes de reduzir 
em torno de 13% o 1C da instituigao. Quando 
sao associadas estrategias multiplas, como pro¬ 
gramas de conscientizagao da populagao, uma 
redugao de ate 27% pode ser obtida (Chaillet; 
Dumont, 2007). 



relacionada a cesariana 

A cesariana e, em geral, mais rapida e conve- 
niente, mas associada a maiores custos e riscos. 
Apesar de os riscos maternos das cesarianas ele- 
tivas serem hoje muito inferiores aos de decadas 
passadas, existe ainda uma morbimortalidade 
significativa associada ao parto cesareo. 

Desfechos maternos imediatos 

Em urn estudo retrospectivo sobre as mortes 
maternas ocorridas nos Estados Unidos de 2000 
a 2006, ocorreram 99 obitos em 1.461.270 
gestagoes (principalmente por pre-eclampsia, 
tromboembolismo pulmonar, embolia por li- 
quido amniotico, hemorragia obstetrica e 
doenga cardfaca). As mortes ocorreram mais 
frequentemente em mulheres submetidas a ce¬ 
sariana (12,7/100.000) do que ao parto normal 
(1,7/100.000). Pode-se estabelecer uma relagao 
causal entre o modo de nascimento e a mor- 
te materna em 20 casos, com uma frequencia 
de 0,2 mortes/100.000 nascimentos por parto 
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vaginal e de 2 mortes/100.000 nascimentos por 
cesariana. Assim, a realizagao de uma cesariana 
causou 10 vezes mais obitos do que o parto va¬ 
ginal (Clark et al., 2008). 

Em urn levantamento da OMS realizado em 
2005, analisando dados individuals de 106.546 
nascimentos em oito paises da America Latina, 
verificou-se que a cesariana, em comparagao ao 
parto vaginal, associou-se significativamente a 
maior mortalidade materna, admissao em cen¬ 
tra de tratamento intensivo, transfusao sangui- 
nea, histerectomia, internagao prolongada e uso 
de antiboticos (Villar et al., 2007). Os desfechos 
mais importantes foram piores no caso de cesa¬ 
riana de emergencia quando comparados a ele- 
tiva (p. ex., aumento no risco de morte materna 
em 5,28 vezes para cesariana intraparto e 3,38 
vezes para eletiva). A cesariana demonstrou 
uma redugao no indice de laceragoes perineais 
de 3 a e 4 a graus. 

Desfechos perinatais 

Em relagao aos desfechos perinatais, a cesa¬ 
riana associou-se significativamente a urn au¬ 
mento na mortalidade neonatal (odds ratio 
[OR] 1,66 para cesariana eletiva e 1,99 para 
cesariana intraparto) e a internagao do recem- 


-nascido por mais de sete dias. Nos casos de 
cesariana eletiva, os desfechos neonatais fo¬ 
ram melhores para pacientes que haviam 
iniciado o trabalho de parto ou que tiveram 
amniorrexe espontanea, em comparagao a pa¬ 
cientes submetidas a cesariana programada. 
Esses resultados concordam com urn recente 
estudo norte-americano de base populacional 
contendo 8.026.415 registros de nascimento 
que revelou, apos ajustes para idade mater¬ 
na e gestacional, etnia, educagao, paridade, 
fumo, peso ao nascimento e anomalias fetais, 
que o risco de mortalidade neonatal com pia¬ 
no de nascimento por cesariana programada 
foi significativamente maior do que com piano 
de parto vaginal (OR de 1,93) (MacDorman et 
al., 2008). 

No trabalho de Villar e colaboradores (2007), 
a cesariana eletiva associou-se a uma leve re¬ 
dugao na morte fetal intrautero. Esse dado 
concorda com alguns modelos epidemiologi- 
cos, nos quais a cesariana programada reali- 
zada com 40 semanas de gestagao reduziria a 
mortalidade fetal, pois algumas pacientes com 
piano de parto vaginal poderiam chegar a 41 
ou 42 semanas de gravidez - idade gestacional 
com maior chance de natimortalidade. Quando 


\ 

QUADRO 26.1 

Risco absoluto relacionado ao nascimento por cesariana (eletiva ou 
intraparto) comparado com o parto vaginal 


A cada 10.000 nascimentos por cesariana 
eletiva, ocorrem: 

-> Mais 2,67 mortes maternas 
-> Mais 218 admissoes maternas em CTI 
-> Mais 54 transfusoes sanguineas 

Mais 166 internagoes maternas por mais de 
7 dias 

-> Mais 30 histerectomias 

Mais 3.739 casos de uso de antibiotico 
-> Menos 59 laceragoes perineais 
Menos 8,14 mortes fetais intraparto 
-> Mais 310 internagoes neonatais em CTI 
-> Mais 40 mortes neonatais 


A cada 10.000 nascimentos por cesariana 
intraparto, ocorrem: 

-> Mais 4,79 mortes maternas 

Mais 88 admissoes maternas em CTI 
Mais 27 transfusoes sanguineas 
Mais 130 internagoes maternas por mais de 
7 dias 

-> Mais 24 histerectomias 

Mais 4.504 casos de uso de antibiotico 
Menos 64 laceragoes perineais 
-> Mais 5,01 mortes fetais intraparto (diferenga 
nao significativa estatisticamente) 

-> Mais 156 internagoes neonatais em CTI 
Mais 27 mortes neonatais ate a alta 




Fonte: Adaptado de Villar e colaboradores (2007). 
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se tratava de fetos com apresentagao pelvica, 
todos os desfechos perinatais foram favoraveis 
a cesariana. 0 Quadra 26.1 mostra em nume- 
ros absolutos os desfechos relacionados com a 
cesariana (eletiva ou intraparto) em relagao ao 
parto vaginal na America Latina. 

Embora haja uma forte crenga no papel protetor 
da cesariana para a ocorrencia de encefalopa- 
tia e asfixia neonatais, hemorragia intracraniana 
neonatal, lesao de plexo braquial e de lacera- 
goes fetais, nao existe estudo bem delineado 
que comprove essa protegao. 0 que se compro- 
va, entretanto, e que, apesar da grande eleva- 
gao nos indices de cesariana nas ultimas deca- 
das, nao tern havido redugao na ocorrencia das 
morbidades citadas. 

Desfechos maternos a medio e longo 
prazos 

Assoalho pelvico 

Dez por cento das nuliparas tern incontinencia 
urinaria de esforgo, enquanto 15% das mulhe- 
res que se submetem a cesariana e 21% das 
com parto vaginal apresentam essa sintomato- 
logia (Rortveit et al., 2003), o que demonstra 
os efeitos da gestagao e da via de parto sobre 
o assoalho pelvico. Uma metanalise recente in- 
cluindo 18 estudos observacionais e 26.095 
mulheres demonstrou, ao computar os estudos 
transversais, que a cesariana se associou a uma 
redugao de 16% para 10% na probabilidade de 
incontinencia de esforgo em qualquer grau (NNT 
para prevenir um caso de incontinencia = 15), 
redugao de 2,1 % para 1,3% na incontinencia de 
esforgo grave (NNT = 110) e redugao de 9,7% 
para 8,2% na incontinencia mista (NNT = 37). 
A mesma analise, ao comparar os estudos de 
coorte, mostrou redugao de 22% para 10% na 
incidencia de incontinencia urinaria de qualquer 
grau com a realizagao de cesariana, em compa- 
ragao ao parto (NNT = 10), sem diferengas sig- 
nificativas para incontinencia grave (Press et al., 
2007). Embora seja definida a protegao da cesa¬ 
riana sobre a continencia urinaria, a magnitude 
do efeito desejado deve ser considerada ao se 
ponderarem riscos e beneficios, uma vez que a 
frequencia dos sintomas tende a ser muito se- 
melhante a longo prazo (apos dois anos) e que 
praticamente inexistem diferengas para inconti¬ 
nencia grave. 


As varias publicagoes a respeito do efeito da ce¬ 
sariana sobre a continencia anal em comparagao 
ao parto mostram resultados conflitantes, sendo 
que nao ha ensaios cllnicos randomizados que 
tenham analisado primariamente esse desfecho. 
Uma metanalise contendo 15 ensaios clfnicos, es¬ 
tudos de coorte e estudos transversais, totalizan- 
do 14.450 mulheres, nao demonstrou diferenga 
significativa na incontinencia para fezes ou para 
flatos quando comparadas as vias de parto (Fig. 
26.1) (Nelson et al., 2006). Segundo essa analise, 
o numero necessario de cesarianas para prevenir 
um caso de incontinencia fecal seria 167 e, para 
prevenir incontinencia de flatos, 402. A inconti¬ 
nencia a longo prazo esta bastante associada a 
ocorrencia de lesao de esfincter anal, sendo mais 
frequente apos partos instrumentalizados, com 
episiotomia (principalmente mediana) e com pe- 
riodo expulsivo prolongado (Weber, 2007). 

Existem ainda as preocupagoes relativas ao efei¬ 
to da cesariana sobre gestagoes futuras. E noto- 
rio o aumento na incidencia de placenta previa, 
no acretismo placentario (OR de 1,3 na 2 a cesa¬ 
riana; 2,4 na 3~ cesariana; e 9 na 4 a cesariana) e 
na rotura uterina nas mulheres com uma ou mais 
cesarianas previas (American College of Obste¬ 
tricians and Gynecologists, 2007). A Tabela 26.1 
descreve os resultados de uma coorte retrospec- 
tiva que incluiu 8.725 cesareas e 27.313 partos, 
analisando os desfechos obstetricos adversos na 
gestagao subsequente (Kennare et al., 2007). 


Indicates de cesariana 

Nas Figuras 26.2 e 26.3, podem-se ver os flu- 
xogramas de conduta para cesariana indicada 
durante o trabalho de parto ou eletivamente. 

As quatro indicagoes de cesarianas mais comuns 
sao: cesariana previa, distocia ou falha de pro- 
gressao do trabalho de parto, apresentagao pel¬ 
vica e condigao fetal nao tranquilizadora (Villar 
et al., 2006). 

No HCPA, encontramos algumas variagoes na 
analise das indicagoes das cesarianas nos ulti- 
mos anos. A falha de indugao tornou-se menos 
frequente como causa de cesariana, talvez devi- 
do a introdugao do misoprostol para a indugao 
do parto. Contudo, a porcentagem de pacientes 
que se submetem a cesariana devido a suposta 
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Desfechos analisados OR OR (1C 95%) 


Todos os estudos para 
incontinencia fecal 

▲ 


0,91 (0,74-1,14) 



Seis melhores estudos 
para incontinencia fecal 



0,97 (0,77-1,2) 

Todos os estudos para 
incontinencia para flatos 

4 


0,98 (0,86-1,13) 

Tres melhores estudos para 
incontinencia para flatos 

-< 

F- 

1 (0,85-1,18) 

0 

0,5 0,75 

1,25 

1,50 2,0 


Figura 26.1 Ineficacia da cesariana para preservagao da continencia fecal: metanalise de 15 estudos 
com 3.010 cesarianas e 11.440 partos vaginais. 

Fonte: Adaptada de Nelson e colaboradores (2006). 

desproporgao cefalopelvica elevou-se mais de 
50% desde 1999 (Tab. 26.2). 

0 Quadro 26.2 descreve as indicagoes absolutas 
e relativas de cesariana. 

Desproporgao cefalopelvica (DCP) 

E um diagnostico dinamico, somente possivel de 
ser realizado durante a fase ativa do trabalho de 
parto. Suspeita-se de DCP, quando ha parada de 
progressao da descida da apresentagao fetal e 
da dilatagao cervical por um periodo superior 
a 2 horas. O diagnostico e firmado pelo exame 
fisico, que deve constatar a presenga de bossa 


serossanguinea e edema de colo. O partograma 
e um instrumento grafico que pode auxiliar a 
suspeita diagnostica, evitando tanto o diagnos¬ 
tico precipitado como o retardado dessa compli- 
cagao para acompanhar o trabalho de parto e 
fazer esse diagnostico no tempo (ver Caps. 21, 
Assistencia ao trabalho de parto e 22, Parto dis- 
funcional). 

Nao ha preditores fidedignos de DCP fora do 
trabalho de parto. A pelvimetria (clinica ou ra- 
diografica), o tamanho do pe, a altura materna 
e o tamanho do feto ja foram testados e nao 
demonstraram validade para predize-la. 


Tabela 26.1 Desfechos obstetricos adversos na gestagao subsequente, comparando cesariana versus 
parto vaginal 


Desfechos 

OR 

1C 95% 

Placenta previa 

1,66 

1,30-2,11 

Hemorragia anteparto 

1,23 

1,08-1,41 

Placenta acreta 

18,79 

2,28-864,6 

Necessidade de cesariana de emergencia 

9,37 

8,98-9,76 

Rotura uterina 

84,42 

14,64-c» 

Morte fetal intrauterina nao explicada 

2,34 

1,26-4,37 


OR, razao de chances; 1C 95%, intervalo de confianga com 95% de significance. 
Fonte: Adaptada de Kennare e colaboradores (2007). 
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Figura 26.2 Protocolo de conduta para cesariana indicada durante o trabalho de parto. 
DCP, desproporgao cefalopelvica; BR, bolsa rota. 


Cesariana previa e trabalho de parto 
apos cesariana 

Em 1916, epoca em que se praticava amiude ce¬ 
sariana com incisoes corporais, Craigin, baseado 
nas altas taxas de ruptura uterina, vaticinou que 
"uma vez cesarea, sempre cesarea". Embora 
a utilizagao da histerotomia segmentar tenha 
diminufdo muito o risco de ruptura uterina 
(28/1.000 nas mulheres com trabalho de parto 


e cesariana previa versus 15/1.000 nas mulheres 
com cesariana previa submetidas eletivamente a 
nova cesariana), os riscos de uma tentativa de 
parto vaginal em mulheres com cesariana pre¬ 
via (TPCP) permanecem nao despreziveis. Esses 
riscos incluem maior chance de histerectomia, 
lesao operatoria, corioamnionite e hemorragia 
(National Collaborating Center for Women's 
and Children's Health, 2004; Welischar; Quirk, 
2009). Ate hoje, nenhum modelo proposto foi 
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Figura 26.3 Protocolo de conduta para cesariana indicada fora do trabalho de parto. 


capaz de predizer com fidedignidade a chance 
de sucesso com o TPCP. Entretanto, as mulhe- 
res com parto vaginal previo, as com sucesso 
em TPCP anterior, as que entraram espontanea- 
mente em trabalho de parto e as que tiveram 
uma cesariana anterior por apresentaqao fetal 
anomala tern maior chance de sucesso em uma 
(nova) TPCP. No entanto, mulheres com mais de 
uma cesariana, parturientes com necessidade de 
correqao da dinamica com ocitocina e gestantes 


cuja cesariana anterior foi causada pela DCP (es- 
pecialmente se indicada no perfodo expulsivo) 
tern uma chance bastante reduzida de sucesso 
no TPCP. Outros fatores relacionados com insu- 
cesso no TPCP sao idade gestacional maior do 
que 40 semanas e peso fetal estimado maior do 
que 4.000 g. 

0 American College of Obstetricians and Gyne¬ 
cologists (ACOG) aponta como candidatas apro- 
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Tabela 26.2 Indicates de cesarianas mais comuns no HCPA 


Indicagoes 

1996 (%) 

1999 (%) 

2007(%) 

Falha de indugao ou colo desfavoravel a indugao 

20,4 

6,1 

6,2 

Condigao fetal nao tranquilizadora 

20,2 

24,6 

13,1 

Ma apresentagao fetal 

18,3 

15,8 

11,7 

Cesariana previa 

17,6 

13,1 

13,8 

Desproporgao cefalopelvica 

13,6 

20,7 

32,4 

Descolamento prematura de placenta 

2,3 

3 

2,8 

Gestagao multipla 

1,6 

2,2 

0,9 

Placenta previa 

1,3 

0,6 

2,8 

Outras 

4,5 

13,9 

2 


priadas ao TPCP as mulheres com as seguintes 
caracteristicas: 

-> Ausencia de contraindicagoes ao parto vagi¬ 
nal ou ao trabalho de parto; 

-> Presenga de apenas uma incisao transversal 
baixa e sem outras cicatrizes uterinas; 


f \ 

QUADRO 26.2 

Indicates absolutas e relativas 
de cesariana 

Absolutas 

-> Desproporgao cefalopelvica 
-> Cicatriz uterina corporal previa 
-> Placenta previa oclusiva 
-> Situagao transversa 
-> Herpes genital ativo 
-> Procidencia de cordao 
-> Morte materna com feto vivo 

Relativas 

-> Condigao fetal nao tranqulizadora 
-> Gestante HIV-positivo (conforme carga 
viral) 

-> Mais de uma cesariana segmentar previa 
Descolamento prematura de placenta 
-> Apresentagao pelvica 
-> Gestagao multipla (depende da relagao 
entre as situagoes fetais) 

-> Macrossomia fetal em gestante diabetica 
-> Colo desfavoravel a indugao do parto em 
paciente com cesariana previa 
-> Psicopatia 

V _ J 


Pelve adequada; 

-> Sem ruptura uterina previa; 

-> Local com capacidade (estrutural e de recur- 
sos humanos) para realizar uma cesariana de 
emergencia imediata. 

Uma vez que o primeiro sinal de ruptura uterina e 
a presenga de desaceleragoes da frequencia car- 
dfaca fetal, muitos autores recomendam a utiliza- 
gao de tococadiografia intraparto contlnua ou in- 
termitente para o acompanhamento do trabalho 
de parto nessas parturientes. 0 uso de ocitocina 
para indugao ou corregao de dinamica nao esta 
contraindicado, mas deve ser feito com extremo 
cuidado, pois varios estudos relacionam a necessi- 
dade de uso dessa medicagao com falha no TPCP 
e ruptura uterina. Por fim, praticamente todas as 
diretrizes internacionais recomendam que riscos 
e beneficios do TPCP sejam discutidos com a pa¬ 
ciente, e, caso ela deseje urn TPCP, deve-se escla- 
recer sobre os riscos e beneficios e obter-se, por 
escrito, urn consentimento pos-informagao. 

Placenta previa 

Indica-se cesariana antes do trabalho de parto 
em gestagoes com placenta previa oclusiva, mas 
as gestagoes com placenta marginal podem ser 
submetidas ao trabalho de parto. Pacientes com 
historia de cesariana e com placenta previa de 
insergao na parede anterior do utero tern gran¬ 
de chance de acretismo placentario. 0 risco de 
acretismo sera maior quanto maior for o nu- 
mero de cesarianas anteriores. Essas pacientes 
beneficiam-se com cesariana eletiva, feita em 
hospitais terciarios por profissional experiente. E 
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aconselhavel utilizar tecnicas de diagnostico de 
acretismo, como a dopplervelocimetria dos va- 
sos placentarios e/ou a imagem de ressonancia 
magnetica. Em casos de diagnostico positivo ou 
de grande probabilidade de acretismo, alem da 
reserva de hemocomponentes, pode-se utilizar 
tecnicas alternativas para minimizar o sangra- 
mento, como a cateterizagao pre-operatoria das 
arterias hipogastricas (ver Caps. 48, Hemorragia 
anteparto e 49, Hemorragia pos-parto). 

Apresentacao fetal anomala 

Atualmente, a quase totalidade dos fetos em 
apresentagao pelvica nasce por via abdominal. 
Estudos retrospectivos e prospectivos sugerem 
que fetos em apresentagao pelvica benefi- 
ciam-se com cesariana eletiva em vez de parto 
vaginal. Em um estudo multicentrico rando- 
mizado de 2.088 mulheres, a decisao pela via 
alta mostrou menor incidencia de mortalidade 
perinatal e morbidez neonatal grave, sem dife- 
renga entre os grupos em relagao a mortalidade 
materna e morbidez materna grave (Hannah et 
al., 2000). As conclusoes e a metodologia desse 
estudo foram bastante discutidas desde sua pu- 
blicagao, apontando para a necessidade de se 
ampliar o numero de casos. Seguindo a mesma 
linha dessas conclusoes, o estudo observacio- 
nal de Villar e colaboradores (2007), incluindo 
4.464 nascimentos por apresentagao pelvica na 
America Latina, demonstraram um aumento 
na mortalidade fetal com o nascimento por via 
vaginal de 3,7 vezes, se comparado a cesariana 
eletiva, e de 5 vezes, se comparado a cesariana 
de emergencia. Uma medida segura que pode 
ajudar a reduzir as taxas de cesariana nessa si- 
tuagao, bem como nos casos de apresentagao 
cormica, e langar mao da versao cefalica externa 
(ver Cap. 25, Apresentagoes anomalas). 

Fetos em situagao transversa persistente ao ter- 
mo, em ocasioes em que nao ha dominio da 
tecnica de versao externa, devem ser submeti- 
dos a cesariana fora do trabalho de parto. Al¬ 
tos indices de morbidez fetal sao evidenciados 
quando a gestagao de um feto transverso evolui 
para o trabalho de parto. 

Herpes genital 

Segundo o ACOG e o Centers for Disease Con¬ 
trol and Prevention (CDC), deve-se oferecer ce¬ 


sariana assim que possivel para mulheres que 
apresentem lesoes ativas de herpes no momen- 
to do nascimento ou para aquelas com histo- 
ria de herpes genital ou sintomas prodromicos 
recentes. Nao e recomendada a cesariana para 
mulheres com herpes recorrente e que nao te- 
nham lesoes ativas proximas ao nascimento. 
Discute-se a indicagao de cesariana para todas 
as que tiveram primoinfecgao na gestagao, in- 
dependentemente da proximidade do parto (o 
risco de transmissao fetal por parto normal e de 
30 a 50% na primoinfegao e de 3% na infec- 
gao recorrente) (Prober et al., 1987). 

Prolapso de cordao 

Na maioria das vezes, a cesariana urgente e 
obrigatoria. Em alguns casos, em que a apresen¬ 
tagao fetal esta baixa, o colo uterino esta com- 
pletamente dilatado e e possivel o nascimento 
imediato, a via vaginal pode ser escolhida (Penn; 
Gahem-Magharmi, 2001). 

Cesariana perimortem 

A morte materna com feto vivo foi a primeira 
indicagao de cesariana, tendo sido a unica aceita 
ate o ano 1500 a.C. Atualmente, a ocorrencia 
de morte materna com feto vivo reduziu muito. 
No entanto, a capacidade dos sistemas moder- 
nos de manutengao da vida possibilita o prolon- 
gamento da vida vegetativa de gestantes em 
situagoes criticas, permitindo, inclusive, o cresci- 
mento e o amadurecimento do feto intrautero. 
Field e colaboradores (1988) relataram o nasci¬ 
mento, por cesariana, de uma crianga cuja mae, 
com morte cerebral, foi mantida por 10 sema- 
nas, enquanto era aguardada a maturagao fetal. 

Nos casos dramaticos em que ocorre parada 
cardiorrespiratoria (PCR) em uma gestante com 
24 semanas ou mais, deve-se realizar uma cesa¬ 
riana de emergencia antes do 5° minuto apos 
o diagnostico da parada. Segundo o American 
Academy of Family Phisicians, essa medida visa 
nao somente a retirar um concepto vivo com seu 
potencial neurologico preservado, mas tambem 
a aumentar a chance da sobrevivencia materna, 
ja que a retirada do feto aumenta de 20 a 25% 
o debito cardiaco da mae (Damos et al., 2000). 

O sucesso na realizagao de uma cesariana 
perimortem depende, em grande parte, dos 
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seguintes fatores: previsao da morte da ges- 
tante; viabilidade fetal (IG > 27 semanas); 
disponibilidade de equipamento apropriado e 
pessoal treinado; manutengao de ventilagao e 
massagem cardlaca; rapidez na execugao da 
cesariana; ressuscitagao adequada do recem- 
-nascido. 

Nao e recomendado aferir a presenga de ba- 
timentos cardiofetais antes de se decidir pela 
realizagao da cesariana, pois o objetivo princi¬ 
pal e restaurar o debito cardfaco materno. A 
verificagao de uma altura uterina de 3 ou 4 cm 
acima da cicatriz umbilical e o suficiente para 
demandar o deslocamento lateral do utero 
durante as manobras de ressuscitagao e para 
suscitar a realizagao da cesariana no tempo 
apropriado. A tecnica da cesariana perimor- 
tem e a mesma da cesariana classica, ou seja, 
com laparotomia longitudinal infraumbilical 
e histerotomia corporal vertical. Nao se deve 
ter preocupagao com a hemostasia durante a 
abertura para a retirada do concepto. Apos o 
nascimento, segue-se o fechamento com he¬ 
mostasia cuidadosa, ao mesmo tempo em que 
o restante da equipe continua as medidas de 
ressuscitagao cardiopulmonar (Damos et al., 
2000 ). 

Condiqao fetal nao tranquilizadora 

Se durante a avaliagao de urn feto nao reativo a 
probabilidade de sofrimento fetal agudo e gran¬ 
de (cardiotocografia cat. Ill), ha consenso de que 
o nascimento pela via mais rapida e necessario, 
e, quase sempre, nesses casos, a cesariana sera 
a melhor escolha (ver Cap. 13, Avaliagao da sau- 
de fetal). 

Gestantes HIV-Positivo 

Varios estudos tern demonstrado o beneficio 
da cesariana eletiva, feita fora do trabalho de 
parto e com as membranas (ntegras, em preve¬ 
nt a transmissao vertical do HIV. Segundo uma 
metanalise que envolveu 15 estudos prospec- 
tivos, incluindo 8.533 gestantes HIV-positivo, 
a interrupgao por cesariana eletiva reduziu em 
50% a taxa de transmissao do virus. O mesmo 
estudo sugere que o beneficio da via alta pode 
ser estendido para as pacientes nos casos em 
que ocorre a ruptura de membranas proxima a 
realizagao da cesariana. 


Apesar do beneficio comprovado da cesariana, 
todos os trabalhos possuem, como grande limi- 
tagao metodologica, a nao inclusao da carga 
viral materna na analise. Sabe-se que a trans¬ 
missao vertical do HIV esta intimamente relacio- 
nada com a carga viral materna: pacientes com 
carga viral abaixo de 1.000 copias/mL possuem 
chance de 0 a 5% de transmitir a infecgao para 
o feto e, talvez, nao apresentem vantagem em 
ter parto por cesariana eletiva, uma vez que as 
pacientes HIV-positivo, independentemente da 
contagem de CD4 ou de outros fatores de ris- 
co, possuem morbidez maior ao serem subme- 
tidas a cesariana, seja de emergencia ou eletiva, 
quando comparadas ao parto vaginal. As com- 
plicagoes mais frequentes sao febre, infecgao do 
trato urinario, endometrite e hematoma (Mar- 
collet et al., 2002). 

O Ministerio da Saude do Brasil atualmente es- 
tabelece que pacientes com carga viral abaixo 
de 1.000 copias/mL (aferida com 34 semanas ou 
mais) podem ser submetidas ao parto vaginal. 
As situagoes nas quais a carga viral esta acima 
desse valor ou nao pode ser avaliada devem ser 
manejadas com cesariana eletiva, a qual deve 
ser realizada entre 38 e 39 semanas de gestagao 
(Brasil, 2006). 

Descolamento prematura de placenta 

A morbimortalidade fetal esta intimamente 
associada ao intervalo entre o diagnostico e 
o nascimento do feto. Assim, recomenda-se 
a realizagao de cesariana na maioria dos ca¬ 
sos, com excegao daqueles em que o nasci¬ 
mento por via baixa e mais rapido. Quando 
se decide pela interrupgao por descolamento 
placentario, e fundamental avaliar a presenga 
de coagulagao intravascular disseminada (por 
exames laboratoriais ou pelo teste do coagu- 
lo), manter a estabilidade hemodinamica com 
infusao de solugao salina ou outro cristaloide 
e solicitar hemocomponentes para a transfu- 
sao. Com frequencia, utiliza-se a incisao me- 
diana longitudinal para a abertura do abdome 
devido ao menor risco de sangramento e de 
formagao de hematoma pos-operatorio. Tam- 
bem e de boa pratica a colocagao de dreno 
com vacuo para controle de sangramento, es- 
pecialmente nos casos em que ha alteragoes 
da erase sangulnea, ou nos casos em que se 
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desconhece o momento em que se deu o des- 
colamento. 

Gestagao multipla 

Na presenga de gestagao gemelar, mono ou dia- 
mniotica, com ambos os fetos em apresentagao 
cefalica, persiste o consenso de que o parto va¬ 
ginal e seguro, apesar de o segundo feto estar 
exposto a maior morbimortalidade. Nos casos 
de gestagao gemelar com o primeiro feto em 
apresentagao cefalica e o segundo em apresen¬ 
tagao pelvica, caso nao exista outra indicagao 
para a cesariana, recomenda-se o parto vaginal, 
sendo necessario levar em conta a experience 
do obstetra e o consentimento informado da 
paciente (Rabinovici et al., 1987). Nas gestagoes 
gemelares com o primeiro feto em apresentagao 
pelvica, independentemente da apresentagao 
do segundo, e nas tri ou mais gemelares, pa- 
rece que a realizagao de cesariana tern melhor 
resultado perinatal (Crowther; Hamilton, 1989; 
Penn; Gahem-Maghami, 2001). No Capitulo 12, 
Gemelaridade, o assunto e discutido mais pro- 
fundamente. 

Macrossomia fetal 

Os recem-nascidos com peso acima de 4.000 g 
tern urn risco significativamente maior de disto- 
cia de ombro, sendo maior o risco quanto maior 
for o peso fetal. A porcentagem de distocia 
de ombro para recem-nascidos pesando entre 
4.000 e 4.250 g e de 5,2%, subindo para 9,1 % 
para aqueles entre 4.250 e 4.500 g, 14,3% para 
os com peso entre 4.500 e 4.750 g e 21,1% 
para os que pesam acima de 4.750 g (Berard 
et al., 1998). E importante salientar, entretanto, 
que 50% dos casos de distocia ocorrem em fe¬ 
tos com peso normal. Filhos de maes diabeticas 
apresentam risco especial, ja que mais frequen- 
temente sao macrossomicos e apresentam razao 
circunferencia toracicocefalica e razao diametro 
biacromial-biparietal maiores. 

Diagnosticar macrossomia fetal anteparto e 
prever distocia de ombro sao tarefas dificeis. 
A medida ultrassonografica da circunferencia 
abdominal (CA) do feto tern sido utilizada para 
rastreamento de macrossomia fetal. Lima medi¬ 
da de CA de 35 cm ou mais identifica 93% dos 
fetos macrossomicos (Jazayeri et al., 1999). No 
entanto, se a CA e menor do que 35 cm, o risco 


de fetos acima de 4.500 g fica abaixo de 1% 
(Gilby; Willians; Spelacy, 2000). 

Entretanto, considerando que 50% de todas as 
gravidezes complicadas por distocia de ombro 
nao apresentam riscos identificaveis, o valor pre- 
ditivo de qualquer fator de risco isolado ou com- 
binado e menor do que 10% (American College 
of Obstetricians and Gynecologists, 2002). E cla- 
ro, entretanto, que o diabete materno e a ma¬ 
crossomia fetal sao os fatores de risco mais impor- 
tantes e que a combinagao de ambos representa 
o risco mais alto para a ocorrencia de distocia. 

A maioria das diretrizes internacionais conside- 
ra razoavel indicar cesariana profilatica em fe¬ 
tos com suspeita de macrossomia. O ACOG re- 
comenda que a cesariana deva ser considerada 
como metodo de prevengao de distocia de om¬ 
bro em fetos com peso estimado acima de 5.000 
g em gestantes nao diabeticas ou acima de 4.500 
g em gestantes diabeticas (American College of 
Obstetricians and Gynecologists, 2002). 

Malformagoes congenitas 

Fetos com meningomielocele, hidrocefalia com 
macrocrania, defeitos de parede anterior com 
figado extracorporeo, teratomas sacrococcige- 
os, hidropisia ou trombocitopenia aloimune be- 
neficiam-se do nascimento por cesariana. Fetos 
com hidrocefalia sem macrocrania, defeitos de 
parede anterior sem exteriorizagao hepatica ou 
displasias osseas nao se beneficiam com cesaria¬ 
na. Em varios casos, a decisao por cesariana e 
influenciada pela necessidade de planejamento 
do horario e local de nascimento, a fim de se 
dispor de uma equipe de cirurgia pediatrica para 
pronto atendimento do feto. 

Prematuridade 

A evolugao tecnologica das modernas UTIs neo- 
natais tern permitido que fetos muito prema¬ 
tures (500 a 1.500 g) tenham boa chance de 
sobrevida. Atualmente, no HCPA, a taxa de so- 
brevida de recem-nascidos entre 501 e 750 g e 
de 6,7%, aumentando para 50% entre os que 
pesam de 751 a 1.000 g, alcangando 74,4% 
naqueles entre 1.001 e 1.500 g. A necessidade 
de interrupgao pre-termo de gestagoes de alto 
risco e acompanhada, seguidamente, de fetos 
em apresentagoes anomalas e/ou de cervice sem 
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condigoes para a indugao do parto vaginal. A 
porcentagem de cesariana por faixa de peso de 
recem-nascidos no HCPA mostra uma taxa bas- 
tante elevada (60,3%) para aqueles fetos entre 
1.000 e 1.449 g. Entretanto, nos fetos prematu- 
ros com apresentagao cefalica, ate o momento, 
nao ha evidencia epidemiologica que mostre 
melhor desfecho neonatal com a realizagao de 
cesariana - apesar da frequencia aumentada 
dessa pratica. O numero de casos descritos na 
literatura em estudos randomizados e pequeno, 
necessitando de maiores investigagoes (Grant; 
Glazener, 2009; Malloy; Doshi, 2008). Havendo 
necessidade de interrupgao de gestagoes com 
menos de 28 semanas, a chance de se obter um 
parto vaginal com sucesso e menor do que 7%, 
o que justifica a indicagao de uma cesariana ele- 
tiva (Alanis et al., 2008). 

Cesariana a pedido 

Definida como a cesariana primaria realizada em 
uma mulher conforme sua solicitagao, sem que 
haja indicagoes medicas ou obstetricas, a cesa¬ 
riana a pedido tern contribufdo de forma varia- 
vel para o aumento global no 1C. Estima-se que 
2,5% dos nascimentos nos Estados Unidos e 5% 
na Gra-Bretanha sejam por cesariana a pedido, e 
que 18% de todas as cesariana no mundo sejam 
realizadas apenas por solicitagao materna. Antes 
algo considerado inadmissivel, a realizagao de 
uma cesariana unicamente devido ao desejo da 
gestante hoje e passivel de discussao em fungao 
das questoes eticas (especialmente a autonomia 
da paciente), do acesso a informagao e dos ris- 
cos e beneficios avaliados cientificamente. 

Os beneficios potenciais de uma cesariana eleti- 
va sem justificativa medica sao: redugao da he- 
morragia pos-parto e da necessidade de trans- 
fusao; redugao na incidencia de incontinencia 
urinaria, que se restringe a incontinencia nos 
dois anos apos cesariana/parto; facilidades lo- 
gisticas na organizagao das atividades da equipe 
medica; menos risco de processo judicial contra 
o obstetra (e mais facil justificar a realizagao do 
que a nao realizagao de uma cesariana). 

De todo modo, a cesariana programada apre- 
senta os seguintes riscos ou desvantagens: pe- 
riodo de recuperagao mais longo; maior morbi- 
dade materna (27,3 complicagoes a cada 1.000 
nascimentos por cesariana programada versus 


9/10.000 por parto programado), incluindo 
maior risco de parada cardiorrespiratoria pos- 
-cirurgia, hematoma de incisao, histerectomia, 
infecgao puerperal e complicagoes anestesicas; 
risco aumentado de problemas respiratorios 
neonatais (sindrome da angustia respiratoria e 
taquipneia transitoria do recem-nascido). Essa 
complicagao, que pode ocorrer em qualquer 
idade gestacional, chega a uma incidencia de 
35,5 casos a cada 1.000 nascimentos por ce¬ 
sariana sem trabalho de parto, comparada a 
12,2/1.000 nascimentos por cesariana intrapar- 
to e 5,3/1.000 nascimentos por parto vaginal 
(Morrison et al., 1995). 

Provavelmente o maior risco associado a uma 
cesariana "desnecessaria" seja a possibilidade 
de uma nova gestagao. Nesses casos, alem do 
risco de ruptura uterina, que pode ser minimi- 
zado com uma nova cesariana eletiva, ha o risco 
de placenta previa e acretismo placentario. Essa 
combinagao de morbidades tern sido responsa- 
vel pelo incremento da mortalidade materna. E a 
unica causa de mortalidade materna que, para- 
doxalmente, esta aumentada nas mulheres que 
tern mais acesso a assistencia medica privada. 

O Royal College of Obstetricians and Gyneco¬ 
logists (RCOG) recomenda que, diante de um 
pedido de cesariana programada sem indica¬ 
gao medica ou obstetrica, os riscos e beneficios 
sejam adequadamente discutidos e registrados 
em termo de consentimento livre e esclarecido 
e as razoes para tal pedido sejam exploradas. 
Por exemplo, o medo da dor no parto e pou- 
co justificavel em locais com analgesia obstetri¬ 
ca disponivel; questoes organizacionais podem 
encontrar, na indugao eletiva do parto, uma al- 
ternativa a cesariana programada; temores rela- 
cionados com as lesoes obstetricas, cesariana de 
emergencia, efeitos sobre o perineo e pressoes 
familiares podem ser amenizados ou resolvidos 
com suporte emocional e informagao correta 
(National Collaborating Center for Women's and 
Children's Health, 2004). O ACOG esclarece que 
os dados disponiveis sobre a cesariana a pedido 
comparados ao piano de parto vaginal sao es- 
sencialmente baseados em inferences indiretas 
e ainda pouco consistentes. Na eventualidade 
de se optar por uma cesariana eletiva, essa de- 
cisao nao deve ser realizada antes da 39 a sema- 
na de gestagao (idade gestacional determinada 
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com precisao). Recomenda-se que as mulheres 
que pretendem ter outros filhos sejam desen- 
corajadas de se submeterem a uma cesariana a 
pedido (American College of Obstetricians and 
Gynecologists, 2007). 


Tecnica da cesariana 

A tecnica de cesariana evoluiu ao longo dos se- 
culos no intuito de minimizar os riscos para a mu- 
Iher, reduzindo sangramento, infecgao, morbida- 
de a curto e longo prazos e mortalidade. Nao ha 
uma tecnica-padrao para o procedimento. 

Aspectos pre-operatorios. Nao ha consenso 
sobre a melhor maneira de se fazer antissepsia 
da pele, nem sobre qual o melhor produto. Reco- 
menda-se que a paciente nao realize a depilagao 
do abdome/monte pubico antes da chegada ao 
hospital, pois isso pode aumentar a chance de 
infecgao cutanea. Nao esta estabelecido se ha 
vantagem em realizar a raspagem dos pelos com 
lamina ou se e suficiente a tonsura (corte com 
tesoura) desses pelos. 0 uso de coberturas ade- 
sivas sobre a pele foi estudado em dois ensaios 
cllnicos, e nao houve redugao no indice de infec¬ 
gao de ferida operatoria (Berghella et al., 2005). 
A sondagem vesical nao precisa ser realizada de 
rotina, mas deve ser considerada em pacientes 
com procedimentos abdominais previos ou quan- 
do sao utilizados opioides na anestesia regional. 

Abertura abdominal 

Incisao da pele. A parede abdominal pode 
ser abordada pela incisao de Pfannenstiel ou 
pela incisao mediana infraumbilical. A primeira 
tern a vantagem de ter menor risco de hernia- 
gao pos-operatoria e resultado estetico mais sa- 
tisfatorio (outras incisoes transversais, como de 
Joel-Cohen [mais alta e retificada], e de Maylard 
[mais alta e arqueada] guardam as mesmas pro- 
priedades da Pfannenstiel). A incisao mediana, 
por sua vez, resulta em menos chance de san¬ 
gramento quando ha coagulopatia, maior cam- 
po operatorio e maior rapidez na laparotomia, 
util nas situagoes de emergencia, como parada 
cardiorrespiratoria materna e bradicardia fetal 
grave com suspeita de feto agonico. 

Abertura do tecido subcutaneo. Nao ha 

ensaios randomizados comparando as tecnicas 



para incisao e dissecgao do tecido subcutaneo, 
podendo ser realizada de forma romba (com de- 
dos ou instrumental para divulsao e afastamen- 
to) ou por dissecgao com bisturi. 

Fascia. Uma pequena incisao transversal e fei- 
ta medialmente com o bisturi e estendida late- 
ralmente com a tesoura. Alternativamente, po- 
de-se abrir a fascia de forma romba inserindo os 
dedos e puxando na diregao cefalocaudal - par¬ 
te das tecnicas de Joel-Cohen e Misgav-Ladach. 

Musculos retos abdominais. Em geral, sepa- 
rados de forma romba, evitando-se a sua secgao. 

Abertura do peritonio. A incisao do folheto 
parietal no peritonio pode ser feita de manei¬ 
ra longitudinal ou transversal; a vantagem da 
incisao transversal e a de diminuir a chance de 
aderencias, facilitando, com isso, futuras lapa- 
rotomias ou laparoscopias e menos chance de 
extensao para a bexiga vesical. Muitos autores 
preferem utilizar os dedos para proceder a divul¬ 
sao do peritonio e minimizar o risco de secgao 
de vasos, de lesao vesical ou de outros orgaos 
aderidos a parede anterior. 

Os metodos baseados nos principios de 
Joel-Cohen (descritos, em fungao de pequenas 
variagoes, como as tecnicas de Joel-Cohen, Mis¬ 
gav-Ladach e Misgav-Ladach modificado), que 
tern em comum a separagao romba/divulsao dos 
tecidos ao longo dos pianos tissulares, o uso mi- 
nimo de dissecgao cortante e o nao fechamento 
do peritonio, quando comparados a tecnica tra- 
dicional com laparotomia de Pfannenstiel, de- 
monstram menos perda sangulnea, menor tempo 
cirurgico, menor intervalo incisao-nascimento, es- 
tabelecimento mais rapido da via oral no pos-ope- 
ratorio, menos febre, menos dor pos-operatoria e 
menor necessidade de analgesicos (Hofmeyr et 
al., 2009). O quanto essas diferengas estatistica- 
mente significativas se traduzem em diferengas 
cllnicas, redugao de custos e repercussoes a longo 
prazo ainda esta por ser estabelecido. 

Procedimentos intra-abdominais 

Protegao da cavidade. Apos aberta a cavida- 
de peritoneal, alguns tern o habito de proteger 
o andar superior, colocando duas compressas, 
uma em cada goteira parietocolica. Essa prati- 
ca deve ser considerada, especialmente quando 
houver bolsa rota por mais de 6 horas, pois di- 
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minui a passagem de liquido amniotico e san- 
gue potencialmente contaminados para o andar 
superior do abdome. 

Afastamento vesical. Expoe-se a prega pe¬ 
ritoneal vesicouterina com a colocagao de urn 
afastador suprapubico, que deve ser tracionado 
pelo auxiliar. A tragao com esse afastador deve 
ser suave para evitar lesoes vesicais. Apos a in¬ 
cisao do peritonio visceral, afasta-se a bexiga 
2 a 3 cm para baixo por dissecgao romba, no 
intuito de evitar laceragoes vesicais durante a 
histerotomia ou mesmo durante a retirada do 
concepto (especialmente em casos de despro- 
porgao com dilatagao avangada) e facilitar o fe- 
chamento. Essa pratica e controversa, uma vez 
que urn estudo randomizado com 102 pacien- 
tes mostrou que a realizagao do afastamento 
vesical se relaciona com maior tempo cirurgico, 
maior intervalo entre incisao e nascimento, per- 
da de sangue e maior necessidade de analgesi- 
cos (Berghella, 2009). 

Histerotomia. A abertura do utero deve ser 
segmentar baixa arciforme, com concavidade 
superior. Apos uma incisao com bisturi de cerca 
de 2 cm sobre o segmento, penetra-se na cavi- 
dade uterina com uma pinga de Crille. Nas pa- 
cientes sem histerotomia previa, faz-se a aber¬ 
tura do utero por divulsao bidigital. Naquelas 
com cicatriz uterina previa, em lugar da divulsao 
bidigital, muitos preferem a histerotomia com 
tesoura, devendo o feto ser sempre protegido 
com o dedo indicador da mao oposta a que ma- 
nuseia a tesoura; tal pratica tern como objetivo 
evitar laceragoes do segmento, que, na maioria 
das vezes, ocorrerao inferiormente. Algumas 
publicagoes sugerem que a divulsao digital 
esta associada a menor perda sanguinea, mas 
a maioria considera as tecnicas equivalentes. 
Ha situagoes em que a incisao uterina vertical 
e mais adequada, como em casos de segmento 
uterino nao formado (gestagoes muito pre-ter- 
mo), grandes miomas no segmento anterior, 
aderencias firmes da bexiga, placenta previa ou 
acreta e cesariana perimortem. 

Nascimento. A retirada do feto e tarefa do 
cirurgiao, devendo-se dispensar o auxilio de 
pessoas de fora do campo operatorio, como o 
anestesista. 0 obstetra coloca sua mao direita 
(se estiver a direita da paciente) entre a cabega 


fetal e o pubis materno, procurando orientar o 
occipito do feto em diregao a borda superior da 
histerotomia. A outra mao do cirurgiao deve ser 
colocada sobre o abdome materno, no fundo 
uterino, onde estiver o extremo oposto do feto 
(nadega) e, com movimento firme, mas suave, 
deve libera-lo, procurando imitar o movimento 
de desprendimento do polo cefalico no parto 
vaginal (manobra de Geppert). Manobras intem- 
pestivas do auxiliar e do anestesista na tentativa 
de ajudar o cirurgiao nao devem ser feitas, pelo 
risco de fratura de costelas inferiores maternas 
e o nao direcionamento da pressao do fundo 
do utero de forma adequada. Eventualmente, o 
polo cefalico nao esta encaixado, o que pode di- 
ficultar a manobra de extragao. Nessa situagao, 
pode-se langar mao do forcipe ou da ventosa 
obstetrica. 0 forcipe proprio para esse tipo de 
extragao fetal e o de Hale (hastes curtas e sem 
curvatura pelvica), embora o forcipe de Simpson 
de ramos curtos possa tambem ser utilizado. 

Cuidados com o recem-nascido. Sao os 

mesmos utilizados no parto vaginal. Quando a 
anestesia utilizada for geral, deve-se ligar rapi- 
damente o cordao umbilical para evitar a passa¬ 
gem de anestesico ao recem-nascido. 

Dequitagao. A extragao espontanea da pla¬ 
centa (com tragao gentil do cordao, massagem 
uterina externa e uso de ocitocina) deve ser 
realizada em vez da extragao manual, ja que 
varios ensaios randomizados mostraram me¬ 
nor incidencia de endometrite (RR de 0,60) e 
menor perda sanguinea (RR 0,55). A demora 
na dequitagao pode dificultar a visualizagao e a 
laqueadura de algum vaso calibroso nas bordas 
da ferida uterina. Apos a dequitagao, faz-se o 
pingamento dos vasos sangrantes e a limpeza 
cuidadosa da cavidade uterina. A utilizagao de 
10 Ul de ocitocina por via intramuscular ou 20 a 
40 Ul no soro que esta sendo infundido auxilia a 
contragao miometrial e diminui a perda sangui¬ 
nea puerperal. 

Fechamento 

Histerorrafia. Deve ser feita com sutura con- 
tinua, utilizando-se fio de absorgao lenta (poli- 
galactina ou acido poliglicolico), incorporando 
toda a musculatura. Urn ensaio clinico randomi¬ 
zado sugeriu incluir tambem a camada endome¬ 
trial na sutura, pois melhoraria a cicatriz uterina 
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(Yazicioglu et al2006). 0 peritonio visceral 
nao deve ser incluido. Embora a maioria dos ci- 
rurgioes nao exteriorize o utero para realizar a 
histerorrafia, alguns estudos analisados em con- 
junto conclufram que o fechamento extra-abdo¬ 
minal da incisao uterina resulta em menos febre 
(RR 0,41) e melhor hemostasia (Jacobs-Jokhan; 
Hofmeyr, 2009). 

Revisao da cavidade abdominal. Apos a 
histerorrafia, sao feitas a limpeza da cavidade 
abdominal e a revisao dos anexos. Esse e o mo- 
mento em que alguns procedimentos inciden¬ 
tals sao realizados, como a laqueadura tubaria e 
cistectomia/anexectomia. 

Fechamento do peritonio. Os folhetos 
visceral e parietal do peritonio nao devem ser 
suturados, o que diminui a morbidade febril, a 
necessidade de analgesicos no pos-operatorio, 
o tempo de internagao e o numero de aderen- 
cias pos-operatorias, sem acrescentar qualquer 
risco cirurgico a paciente (Bamigboye; Hofmeyr, 
2009). 

Fechamento dos musculos e fascia. Os 

musculos retos abdominais nao precisam ser 
aproximados; quando se decide faze-lo, dois ou 
tres pontos simples ou em "U" sao suficientes. 
A aponeurose deve ser suturada com fio de ab- 
sorcao lenta (poligalactina ou acido poliglicolico) 
ou inabsorvfvel (polipropileno, poliester, seda); a 
sutura continua ou em pontos separados pro- 
duz os mesmos resultados. 

Fechamento do subcutaneo e pele. O sub¬ 
cutaneo pode ou nao ser aproximado com pon¬ 
tos simples de categute 2-0. Uma metanalise 
de ensaios randomizados mostrou que o risco 
de deiscencia de sutura e reduzido em urn ter- 
go pelo fechamento dessa camada em mulheres 
com subcutaneo > 2 cm (Chelmow et al., 2004). 
A pele, por sua vez, deve ser suturada com fio 
inabsorvivel (preferencialmente mononylon 3-0 
ou 4-0), segundo o habito do cirurgiao. O cura- 
tivo, quando utilizado, deve ser simples (com 
gaze) e retirado nas primeiras 24 horas. 

Antibioticoprofilaxia. Ao menos 81 en¬ 
saios randomizados certificaram o beneficio 
do uso de antibioticos para a profilaxia da in- 
fegao em cesarianas - tanto eletivas como de 
emergencia. A redugao na incidencia chega a 


60% para endometrite e a 25% para infecgao 
de ferida operatoria. No HCPA, o antibotico 
profilatico de eleigao e uma cefalosporina de 
primeira geragao (cefazolina ou cefalotina), 
que deve ser administrado em dose unica in- 
travenosa (em geral, 2 g), logo apos o clam- 
peamento do cordao. Segundo conclusoes de 
uma grande metanalise, nao e recomendado o 
uso de multiplas doses de antibiotico (Hopkins; 
Smaill, 2009). 

Anestesia. A escolha pela tecnica anestesica 
e influenciada por fatores como nfvel de urgen- 
cia do procedimento, estado de saude materno 
(coagulagao, jejum, obesidade, alteragoes da 
coluna, doenga cardiovascular ou respiratoria, 
condigoes da via aerea) e preferencias do me¬ 
dico anestesista. A anestesia geral proporciona 
um tempo menor entre indugao e nascimento 
quando comparada com bloqueios regionais, 
no entanto se associa a maiores complicagoes 
maternas (maior relaxamento uterino com con- 
sequente perda sanguinea, risco de aspiragao 
do conteudo gastrico, falha na entubagao tra- 
queal) e neonatais (escores de Apgar menores, 
depressao neonatal temporaria). Para pacientes 
que necessitarao de anestesia geral, devem-se 
administrar farmacos que reduzam a acidez 
gastrica (citrato de sodio, ranitidina, omeprazol) 
e que aumentem o esvaziamento do estomago 
(metoclopramida). O bloqueio peridural, quan¬ 
do comparado ao bloqueio subdural, associa¬ 
te a um maior tempo entre a administragao 
do anestesico e o inicio da incisao. A expansao 
de volume com fluidos intravenosos, a adminis¬ 
tragao de vasopressores, o posicionamento da 
paciente em angulagao lateral (para minimizar 
a compressao sobre a cava) e intervengoes me- 
canicas consistent em estrategias eficazes para 
minimizar a hipotensao induzida pelos blo¬ 
queios regionais. Nao ha restrigao a ingesta de 
liquidos claros ate 2 a 4 horas antes da indugao 
anestesica; o perfodo de jejum necessario para 
solidos, associado a menos complicagoes anes- 
tesicas, nao foi estabelecido, mas a Americana 
Society of Anesthesia (ASA) considera como 
ideal 8 horas para procedimentos eletivos. Pa¬ 
cientes com risco adicional para aspiragao (obe¬ 
sidade morbida, via aerea dificil) ou com outras 
comorbidades podem requerer diferentes restri- 
goes dieteticas (American Society of Anesthe- 
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siologists Task Force on Obstetric Anesthesia, 
2007; Grant, 2009). 

Aspectos pos-operatorios. A sonda vesical 
pode ser retirada logo apos o procedimento 
ou na alta da sala de recuperagao. Em relagao 
a restrigao dietetica apos a cirurgia, a liberagao 
precoce da dieta (de 6 a 8 h) e associada a me- 
nor tempo para retorno dos ruidos hidroaereos 
e menor tempo de internagao hospitalar, sem 
diferengas no (ndice de nauseas, vomitos, fleo 
adinamico e tempo para eliminagao de flatos 
(Mangesi; Hofmeyr, 2002; Orji et al., 2009). A 
prescrigao pos-cesariana utilizada na maioria 
das pacientes inclui: dieta livre por via oral apos 
8 horas; controle de sinais vitais estrito na sala 
de recuperagao (15/15 ou 30/30 min) e de ro- 
tina (4/4 h ou 6/6 h) na unidade de internagao; 
soro fisiologico ou glicosado ate estabelecimen- 
to da via oral; analgesia fixa com paracetamol, 
dipirona, anti-inflamatorio nao esteroide; anal¬ 
gesia com opioides (codeina oral, morfina intra- 
venosa) conforme necessidade, guardando-se 
os devidos cuidados caso ja tenha sido utilizado 
algum opioide. 

Cesariana eletiva 

Salvo quando ha indicagao medica para que a 
cesariana seja realizada antes, as eletivas (fora 
do trabalho de parto) devem ser realizadas 
apos completada a 39 a semana. A administra- 
gao de betametasona (12 mg, IM, em 2 doses, 
em intervalos de 24 h) mostrou ser eficaz para 
diminuir a morbidade respiratoria (redugao de 
50% na taxa de admissao em UTI) de recem- 
-nascidos em mulheres com cesariana eletiva 
realizada antes da 39 a semana (Stutchfield et 
al., 2005). 

Na Figura 26.3, e posslvel analisar o fluxograma 
de conduta nas cesarianas eletivas. 

Cesariana de emergencia 

O termo "cesariana de emergencia" e amplo 
e pode acarretar dificuldades de comunicagao 
entre os componentes da equipe medica e de 
enfermagem. Ha protocolos sugerindo a grada- 
gao da emergencia/urgencia, a fim de suscitar a 
resposta adequada em termos de tempo, prio- 
rizagao e tecnicas para anestesia e cirurgia. O 
National Institute for Clinical Excellence (NICE), 


do Reino Unido, recomenda diferenciar as si- 
tuagoes entre "risco imediato a vida do feto ou 
da mae" (p. ex., bradicardia grave, prolapso de 
cordao), "comprometimento materno ou fetal 
sem risco imediato a vida" (p. ex., desproporgao 
cefalopelvica com sinais de condigao fetal nao 
tranquilizadora) e "sem comprometimento ma¬ 
terno ou fetal, mas necessitando de nascimento 
breve" (p. ex., desproporgao cefalopelvica sem 
presungao de sofrimento fetal, bolsa rota em 
paciente com indicagao de cesariana programa- 
da) (National Collaborating Center for Woman's 
and Children's Health, 2004). 

Em relagao ao tempo entre a indicagao da ce¬ 
sariana de emergencia e a retirada do feto, ha 
dados suficientes para se concluir que o nas¬ 
cimento em ate 30 minutos nao resulta em 
desfechos maternos ou neonatais piores; en- 
tretanto atrasos de mais de 75 minutos para o 
nascimento estao associados a desfechos pio¬ 
res, especialmente na vigencia de comprometi¬ 
mento fetal ou materno previo (National Colla¬ 
borating Center for Woman's and Children's 
Health, 2004). 

A cesariana de emergencia, em comparagao 
a eletiva, esta associada significativamente a 
maior mortalidade materna (182/1.000.000 vs. 
58,5/1.000.000) e a infecgao puerperal (69,6% 
vs. 62%) (Hall; Bewley, 1999; Villar et al., 2007). 
Embora muitos estudos sugiram que essa dife- 
renga tambem exista para outros aspectos da 
morbidade materna (hemorragia, admissao 
em CTI, tromboembolismo), tal conclusao nao 
e unanime (Pallasmaa et al., 2008; Villar et al., 
2007). 

No que se refere as medidas para reduzir a in¬ 
cidence de infecgao pos-cesariana intraparto, 
os poucos ensaios sobre irrigagao peritoneal e 
troca de luvas do cirurgiao nao identificaram 
diferengas significativas (Berghella et al., 2005; 
Ventonili et al., 2004). Apesar disso, um con- 
junto de medidas incorporadas a rotina das ce¬ 
sarianas infectadas ou com maior potencial de 
contaminagao (p. ex., nas desproporgoes cefa- 
lopelvicas com longo perfodo de dilatagao e/ou 
multiplos toques, ruptura de membranas por 
mais de 6 h, etc.) associou-se a uma redugao 
na incidencia anual de endometrite puerperal 
no HCPA (2% em 1988/1989, comparada com 
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4,1% em 1987, quando nao se utilizavam tais 
cuidados). As medidas consistem em: proteqao 
da cavidade peritoneal com uma compressa em 
cada goteira parietocolica; decubito em cefa- 
loaclive para reduzir passagem de sangue aos 
quadrantes superiores do abdome; lavagem da 


pelve com soro fisiologico morno apos a histe- 
rorrafia, seguida da retirada das compressas; 
troca de todo o material cirurgico utilizado ate 
entao, incluindo campos cirurgicos e, principal- 
mente, as luvas do cirurgiao e do auxiliar (Mar¬ 
tins-Costa et al., 1990). 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. As medidas abaixo podem reduzir a 

incidencia de cesariana, EXCETO: 

a. Admissao na fase latente do trabalho de 
parto. 

b. Suporte a gestante ao longo do trabalho 
de parto. 

c. Versao cefalica externa nos fetos em 
apresentagao pelvica. 

d. Analgesia obstetrica no trabalho de 
parto. 

e. Programas institucionais para controle do 
indice de cesarianas. 


2. Na cesariana, o fechamento dos folhetos 
parietal e visceral do peritonio deve ser 
realizado: 

I. Com fio absorvivel. 

II. Com sutura continua. 

III. Nao deve ser suturado. 

Deve ser considerada correta a(s) assertiva(s): 

a. Somente I. 

b. Somente II. 

c. Somente III. 

d. I e II. 

e. Nenhuma. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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Puerperio Normal 

Adriani Oliveira Galao 
Heitor Hentschel 


0 puerperio inicia-se logo apos o parto ou cesa- 
riana e estende-se 198 seis semanas. Nesse pe- 
riodo, ocorre o retorno dos orgaos reprodutivos 
ao estado pre-gravidico. 


A decidua interna permanece intacta para, mais 
tarde, promover a regeneragao do endometrio. 

Lochia rubra: sangue vivo que e eliminado nos 
primeiros dias apos o parto. 


Modificaqoes anatomicas e 
fisiologicas 

utero 

Imediatamente apos o nascimento do bebe, o 
utero diminui consideravelrmente de volume, 
sofrendo uma redugao de 1.000 g no pos-parto 
imediato para 500 mg ao final da primeira sema- 
na. Encontra-se globoso, de consistency lenho- 
sa, entre a sinfise pubica e a cicatriz umbilical. 
Com dois dias, diminui de consistency, e o fun- 
do uterino e palpado na cicatriz umbilical. Apos 
tres ou quatro dias, a redugao acentua-se e, em 
duas semanas, o fundo uterino e palpado na 
cavidade pelvica. Com duas semanas, pesa em 
torno de 200 g e, com 30 dias, cerca de 100 g. 

A cervice uterina que estava totalmente dilata- 
da e pregueada no momento do parto, em 12 
horas perde esse aspecto; dois dias apos, o colo 
permite a passagem de urn dedo ao toque e, 
em uma semana, o colo ja esta fechado. O orifi- 
cio externo com forma inicialmente circular, no 
pos-parto aparece como fenda transversal. 

Loquios 

E a eliminagao do conteudo uterino que ocorre 
apos o parto. 

Os loquios sao constituidos pela decidua externa 
remanescente, que sofre necrose e e eliminada. 



Lochia serosa: depois de 3 a 4 dias de pos-par¬ 
to, a eliminagao fica descorada. 

Lochia alba: em torno do 10 a dia apos o parto, 
a eliminagao fica esbranquigada. 

E importante a correta avaliagao dos loquios, 
pois podem sinalizar, quando abundantes ou 
fetidos, associados a subinvolugao, urn quadro 
de retengao de restos placentarios ou infecgao 
pelvica. 

Vagina e vulva 

No puerperio imediato, essas estruturas invo- 
luem, e ocorre uma rapida cicatrizagao. Se hou- 
ver pequenas laceragoes, elas cicatrizarao em 
quatro ou cinco dias. A mucosa vulvovaginal 
perde as camadas externas e permanece atro- 
fiada, permitindo a visualizagao dos vasos das 
camadas profundas, que determinam uma co- 
loragao avermelhada. Essa situagao perdura ate 
que ocorra a proliferagao tecidual com o retorno 
dos niveis estrogenicos. Na prega himenal rema¬ 
nescente, aparecem as carunculas mirtiformes, 
que sao pequenas saliencias. 

Sistema cardiovascular 

Imediatamente apos o parto, o debito cardiaco e 
o volume plasmatico estao em torno de 10% au- 
mentados pela descompressao aortocava, com 
aumento significativo da resistencia vascular pe- 
riferica pela eliminagao da circulagao placenta- 
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ria (shunt arteriovenoso). Essa situagao volta ao 
estado pre-gravidico em duas semanas. Apos o 
parto, ha redugao do peso materno tambem em 
virtude da eliminagao hfdrica retida na gestagao. 
A pressao venosa aumentada nos membros in- 
feriores retorna ao normal com a involugao ute- 
rina, assim como melhoram as varizes vulvares, 
varizes e edemas em membros e as hemorroidas. 

Trato urinario 

Pode ocorrer durante o puerperio sintomas de 
superdistensao e sensagao de esvaziamento ve¬ 
sical incompleto com a presenga de residuo. Esse 
quadra pode estar associado a urn aumento da 
capacidade vesical com menor sensibilidade ao 
aumento da pressao intravesical. Outros fatores 
podem ter sua causa em anestesia condutiva e 
uso de opioides, traumas vesicais, uso de son- 
da e dilatagao de ureteres com algum grau de 
refluxo, levando a uma maior ocorrencia de in- 
fecgoes, que tern que ser pensadas sempre que 
uma puerpera apresenta febre no pos-parto. 

Ovulagao 

0 retorno da ovulagao pode ser bastante varia- 
do, mas, em geral, na paciente que nao ama- 
menta, fica em torno de 6 a 8 semanas. Os ci- 
clos menstruais nesse periodo sao geralmente 
anovulatorios, apesar de a ovulagao poder ser 
o primeiro fenomeno de retorno a fertilidade. 
Por isso, nao se deve esperar o inicio da mens- 
truagao para iniciar a anticoncepgao. A ovulagao 
e menos frequente nas pacientes que amamen- 
tam, mas pode ocorrer e resultar em gestagao. 

Mamas 

Ver Capitulo 28, Alojamento conjunto e ama- 
mentagao. 


Aspectos clmicos do 
puerperio 

Cuidados na primeira hora pos-parto 

Tambem chamado de quarto periodo do parto 
ou recuperagao. E urn importante periodo de 
vigilancia a paciente pelo risco de complicagoes. 

Devemos observar os sinais vitais a cada 15 mi- 
nutos. Algumas pacientes apresentam calafrios 


logo apos o parto, que podem ser causados pela 
diminuigao da massa corporal e por urn reajuste 
dos sensores termicos. Essa paciente so tern que 
ser aquecida e observada. Normalmente esse 
quadra e autolimitado e sem repercussao clinica. 

Deve-se observar o sangramento vaginal com 
palpagao uterina para afastar quadros de he- 
morragia que podem ocorrer por hipotonia ute¬ 
rina, laceragoes de colo e vagina, ruptura ute¬ 
rina ou restos placentarios. 0 utero deve estar 
com bom tonus (globo de seguranga de Pinard) 
e, se nao estiver adequadamente contraido, 
deve ser massageado. 

Sempre que for constatado sangramento va¬ 
ginal aumentado, deve-se realizar a revisao do 
canal de parto e, se necessario, procedimentos 
para a parada desse sangramento, como uso de 
medicagoes ou outros procedimentos, como a 
curagem e a curetagem uterina. A hipotonia ou 
atonia uterina sao abordadas no Capitulo 49, 
Hemorragia pos-parto. 

Cuidados no alojamento conjunto 
Controle dos sinais vitais 

Temperatura corporal, pressao arterial, frequen¬ 
ce cardica (FC) e frequencia respiratoria, no mi- 
nimo duas vezes ao dia na paciente sem comor- 
bidades conhecidas. Essas medidas serao feitas 
mais frequentemente, dependendo da patolo- 
gia de base das pacientes. 

As puerperas poderao apresentar elevagao de 
temperatura, como o inicio de uma infecgao 
ou de urn quadra de ingurgitamento mama- 
rio. Quando a paciente apresentar aumento de 
temperatura axilar, a temperatura bucal ou retal 
deve ser medida para confirmagao e tratamento 
adequado. 

Palpagao uterina 

0 utero deve ser rotineiramente palpado para 
verificar se ha sinais de subinvolugao, redugao 
da consistency e mobilidade e aumento de dor, 
cogitando-se endometrite, principalmente se as- 
sociada a sinais de febre. 

Loquios 

Examinados rotineiramente quanto a quanti- 
dade, cor e alteragoes do cheiro. Constatados 
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loquios fetidos de cor achocolatada associados, 
a febre, tem-se um provavel quadro de infecgao 
puerperal. 

Colicas 

Apos o parto, ocorrem contragoes uterinas fisio- 
logicas, que sao mais intensas durante a ama- 
mentagao e podem ser medicadas se causarem 
muita dor. 


Membros inferiores 

Devem ser diariamente examinados, buscan- 
do-se detectar se ha edema ou dores, princi- 
palmente se unilaterais, que sugerem compro- 
metimento venoso como flebotromboses ou 
tromboflebites. 

A deambulagao precoce deve ser sempre esti- 
mulada, pois favorece a fungao vesical, o bom 
funcionamento intestinal, reduzindo o risco de 
trombose venosa profunda e de embolia pulmo- 
nar (Toglia; Weg, 1996). 

Em caso de pacientes de risco para eventos 
tromboticos (pacientes acima de 35 anos, com 
sfndrome antifosfolipideo, parto operatorio, 
multiparidade, obesidade importante, com val- 
vulas cardiacas mecanicas e historia previa de 
trombose), pode-se usar heparina na prevengao 
de tromboembolismo (Copplestone; Parord; 
Hunt, 2004). 



Episiorrafia 

E preciso analgesia adequada, que pode ser feita 
com acetaminofeno 500 mg e/ou dipirona 600 
mg e codeina, se necessario, para evitar o apare- 
cimento da dor, que devera ir melhorando a cada 
dia. Pode-se utilizar gelo no local nas primeiras 
horas para melhorar a dor e o edema (Cunnin¬ 
gham, 2005). Nao necessita de curativo, e indica- 
-se as pacientes que fagam a higienizagao com 
agua corrente e sabonete apos eliminagoes. 

Ao examinarmos as episiorrafias, devemos afas- 
tar hematomas, infecgoes e deiscencias. Ao 
constatarmos a presenga de hematoma, ele pre- 
cisa ser avaliado quanto a necessidade de drena- 
gem e, caso seja necessario, essa deve ser feita 
sob anestesia regional ou geral. 



Quanto a presenga de infecgao, e rara e ocorre 
em 0,1% dos casos, aumentando para 1 a 2% 
quando for apos laceragoes de 3° e 4° graus. Os 
patogenos mais frequentes sao os associados 
a flora vaginal ou geniturinaria: Streptococcus, 
Staphylococcus e Enterococcus, bacilos gram- 
-negativos e anaerobios (Carroli; Mignini, 2009; 
Kok; Pechere, 2000). Nesses casos de infecgao, 
a ferida operatoria necessita ser desbridada, 
com intensa lavagem, e, se presenga de celulite, 
uma cobertura antimicrobiana de armplo espec- 
tro pode ser utilizada com posterior fechamento 
por segunda intengao (Christensen et al., 1994; 
Hartmann et al., 2005; Rotas et al., 2007). 

-> Infecgao superficial de episiotomia: analgesia 
e observagao da evolugao. 

-> Infecgao de fascia superfcial: antibiotico de 
amplo espectro (ampicilina + aminoglico- 
sfdeo + clindamicina) com cicatrizagao por 
segunda intengao. Esta indicada exploragao 
cirurgica se: 

— Houver eritema e edema que se estendem 
alem da incisao com flutuagao e/ou necrose; 

— Nao houver melhora clinica apos 24 a 48 
horas de antibioticoterapia. 

— A paciente apresentar manifestagao siste- 
mica. 

Fascite necrosante: amplo desbridamento 
cirurgico + antibioticoterapia de amplo es¬ 
pectro. 

-> Mionecrose: extremamente rara. Necrose 
que se estende ate o musculo. Amplo desbri¬ 
damento cirurgico + penicilina. 


Ferida operatoria 

A incidencia de infecgao em ferida operato¬ 
ria apos cesariana e de 3 a 15% (Chaim et al., 
2000; Owen; Andrews, 1994). Quando a pro- 
filaxia antimicrobiana e utilizada, essas taxas 
diminuem para menos de 2% (Andrews et al., 
2003). No HCPA, os Indices de infecgao apos ce¬ 
sariana foram de 2% no ano de 2008 e 2,8% 
de Janeiro a julho de 2009. 

A ferida operatoria tern que ser diaria e cuida- 
dosamente examinada, buscando-se sinais de 
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seroma, hematoma e infecgao. Nesses casos, 
sao feitas a abertura dos pontos e a drenagem 
da secregao serosa ou purulenta com observa- 
gao rigorosa quanto a area de eritema ou ao 
aparecimento de necrose. Devem ser feitos 
curativos diarios com soro fisiologico e gaze 
inserida. Utiliza-se antibioticoterapia quando 
houver area de celulite ou sinais de infecgao 
(Chaim et al., 2000). Devem ser intensifica- 
dos os cuidados nas pacientes de risco: obe- 
sas, diabeticas, imunossuprimidas, em uso de 
corticoterapia, anemicas ou com alteragao de 
hemostasia. 

Como modo de registro do atendimento de 
puerperio, sugerimos uma planilha como a 
apresentada na Figura 27.1. 


Imuniza^oes 

A paciente Rh-negativo, nao sensibilizada (teste 
de Coombs indireto negativo), cujo recem-nas- 
cido for Rh-positivo, deve receber imunoglobu- 
lina anti-D na dose de 300 p,g por via intramus¬ 
cular em ate 72 horas apos o nascimento (ver 
Capitulo 10, Doenga hemolitica perinatal). 



Cefaleia pos-pun^ao de 
dura-mater 

Uma complicagao relativamente comum e a pun- 
gao acidental da dura-mater com perda de liquido 
cerebrospinal e redugao da pressao liquorica com 
o surgimento de cefaleia frontal com irradiagao 
occipital, com piora na postura ortostatica, que 
pode ser acompanhada de tonturas, nauseas, vo- 
mitos, disturbios visuais, dor interescapular, rigidez 
de nuca e sintomas auditivos (Kuczkowski, 2007). 

O tratamento consiste em repouso no leito, hi- 
dratagao e analgesia com medicamentos com ca- 
feina. Em casos graves, pode-se utilizar ate injegao 
de sangue da propria paciente no espago peridural 
para fechar o oriffcio por onde houve o vazamen- 
to de liquido cerebrospinal (Kuczkowski, 2007). 


Necessidade de supressao da 
amamentaqao 

Pode ocorrer em situagoes especiais, como nati- 
morto, doenga grave materna, mae HIV-positivo 
ou que necessite de alguma medicagao absolu- 
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Figura 27.1 Planilha de registro de atendimento no puerperio. 
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tamente contraindicada para o recem-nascido 
ou maes de bebes adotivos que nao queiram 
amamentar. 

Recomenda-se envolver o torax com enfaixamen- 
to firme (mas que nao cause dificuldades respi- 
ratorias), das mamas com atadura elastica de 15 
cm por varios dias para nao haver o estimulo dos 
mamilos. Em caso de engurgitamento e dor, evi- 
tar o esvaziamento das mamas, optando-se por 
analgesia adequada, uso de compressas frias e 
restrigao hidrica (Spitz; Lee; Peterson, 1998). Es- 
trogenios e inibidores da prolactina, como bromo- 
ergocriptina, podem ser utilizados, mas nao estao 
isentos de parefeitos, como eventos tromboem- 
bolicos, hipertensao grave, convulsoes, acidente 
vascular cerebral e infarto do miocardio (Food and 
Drug Administration, 1994; Morgans, 1995). 


Depressao pos-parto 

A depressao pode ocorre em 10 a 20% das mu- 
Iheres apos o nascimento de seus filhos (Mental 
Health American, 2009). Essa alteragao do humor 
no puerperio, geralmente autolimitada, ocorre 
por problemas na adaptagao da mae ao nasci¬ 
mento do bebe. Sao fatores de risco: historia de 
depressao em gestagoes ou puerperios anteriores, 
gestagao indesejada, eventos traumaticos na ges¬ 
tagao e parto, baixo suporte social, baixo nivel so- 
cioeconomico, adolescencia, historia de sindrome 
pre-menstrual com sintomas depressivos ou pre- 
senga de transtornos de humor ou mentais pre- 
vios, tabagismo ou drogas ilicitas, hiperemese gra- 
vidica (Evans et al., 2001; Scrandis et al., 2007). 

Em alguns casos, pode ocorrer agravamento 
importante com aparecimento de sintomas psi- 
coticos com risco ao recem-nascido e a propria 
paciente. O tratamento consiste em aconselha- 
mento com terapeutas treinados, grupos de 
ajuda e/ou medicagoes antidepressivas segu- 
ras para periodo da amamentagao (Friedman; 
Resnick, 2009; Scradis et al., 2007). 



Orienta^ao na alta 


hospitalar 



-> Minipilula: anticoncepcional oral somente 
com progestagenos. £ uma excelente esco- 
Iha, pois sua eficacia, associada a amamen¬ 
tagao, e em torno de 100%, sem risco de 
alterar a produgao de leite. Pode ser inicia- 
do imediatamente no dia da alta hospitalar 
ou preferencialmente quatro semanas apos 
o nascimento. Orientar a paciente que esse 
metodo tern sua eficacia diminuida quan- 
do a frequencia das mamadas e diminuida 
(Kaunitz, 2009; Truitt et al., 2003). 

Preservative (masculino ou feminino): me¬ 
todo eficaz e disponivel (o masculino) na 
maioria dos servigos publicos; tern uma taxa 
de falha de 3 a 15% e a grande vantagem 
de fazer prevengao de doengas sexualmente 
transmissiveis (DSTs), sendo indicado para as 
pacientes soropositivas para HIV com ou sem 
parceiro positivo (Wilson et al., 2003, Kau¬ 
nitz, 2009). Tern a vantagem adicional de evi- 
tar o contato do semen de pH elevado em 
uma mucosa vaginal atrofiada, o que causa- 
ria desconforto. 

DILI: T cobre ou medicado com progestageno. 
Geralmente e inserido 8 a 12 semanas apos o 
nascimento, com a involugao do utero, mas 
poderia ser inserido imediatamente apos a 
dequitagao na cesariana (Hayes et al., 2007; 
Hughes, 2009; Kaunitz, 2009). Urn estudo 
com insergao imediata apos o nascimento fei- 
to no HCPA mostrou maior taxa de expulsao 
imediata apos o parto vaginal, desencorajan- 
do seu uso, e 0% de taxa de expulsao apos 
cesariana, confirmando essa possibilidade de 
aplicagao (Letti Muller et al., 2005). 

Ligadura tubaria: nas pacientes que desejam 
fazer ligadura tubaria, que se enquadrem 
nas normas da legislagao brasileira, pode-se 
dar encaminhamento para realizagao ambu- 
latorial do procedimento. Segundo a Lei n° 
9.263, de 12 de Janeiro de 1996, que fala 
sobre esterilizagao voluntaria, nao e permiti- 
do que a esterilizagao cirurgica seja feita no 
periodo de parto ou aborto, exceto nos casos 
de comprovada necessidade (Brasil, 1996). 


Anticoncepqao 

O momento da alta hospitalar e o momento 
adequado para discutir com o casal o planeja- 
mento familiar. 


Analgesia 

Para pacientes que tiveram episiorrafia, geral¬ 
mente o acetaminofeno e suficiente. Em casos 
de partos mais laboriosos, complicados ou ce- 
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sariana, pode-se administrar em conjunto um 
anti-inflamatorio nao esteroide ou ate codeina, 
na menor dose que suprima a dor e por um 
periodo curto. 

Retorno as relaqoes sexuais 

Nao ha momento definido como ideal para o 
retorno as relagoes sexuais, e a recomendagao e 
de que, apos duas semanas de puerperio normal 
com adequada cicatrizagao e desejo da paciente, 
elas podem ser reiniciadas. E necessario orientar 
a paciente e seu companheiro quanto ao fato de 
que, no caso da grande maioria das mulheres, 
ha uma diminuigao do desejo sexual, sendo os 
principals responsaveis os ajustes hormonais, as 
mudangas dos papeis sociais, a satisfagao ma¬ 


rital, o humor, a fadiga, as necessidades flsicas 
associadas ao nascimento e a amamentagao e, 
por vezes, uma readaptagao ao trabalho. Pode- 
-se esclarecer ao casal que relagao sexual nao e 
apenas um ato genital e que o carinho, o apoio 
e o conforto devem ser valorizados. Nao raro, e 
importante a prescrigao de lubrificantes vaginais 
para amenizar algum desconforto, evitando-se, 
assim, a dor (Cunningham, 2005). 

Uso de medicares 

Toda puerpera deve ser orientada a evitar auto- 
medicagao, pois algumas drogas tern passagem 
pelo leite materno e podem causar alteragoes 
importantes nos bebes. As mais comuns estao 
descritas na Tabela 27.1. 


Tabela 27.1 Drogas a serem evitadas na amamentagao 


Droga Comentario 


Alcool 

Aminoglicosideos 

Nitrofurantoina 

Tetraciclina 

Cloranfenicol 

Sulfonamidas 


Sem prejuizo se ingerido em baixas doses. Pode estar associado a redugao do 
crescimento e sedagao. 

Altera a flora intestinal do recem-nascido. 

Causa anemia hemolftica em recem-nascido com deficiencia de G6PD. 
Geralmente segura; os niveis excretados no leite materno sao insuficientes para 
causarem alteragao de coloragao dos dentes. 

0 recem-nascido pode nao estar apto a metabolizar a droga; associado a dano a 
medula ossea, com anemia, choque e morte. 

Causa ictericia neonatal e anemia hemolitica em recem-nascidos com deficiencia 
de G6PD. 


Metronidazol 

Anti-histaminicos 

Antineoplasicos 

Metimazol 

Quinidina 

Cimetidina 

Ergotamina 

Bromocriptina 

Anticoncepcionais orais 

Laxativos 

Tabaco 

Sedativos 

Cafeina 

Cannabis 


A amamentagao pode ser reiniciada 48 horas apos a ultima dose. 
Contraindicados. Recem-nascidos tern aumento da sensibilidade a essas drogas. 
Suspender a amamentagao. 

Contraindicado. Pode causar bocio e agranulocitose. Propiltiouracil e seguro. 
Pode causar arritmia no recem-nascido. 

Concentrada no leite materno, pode causar estimulagao do SNC. 

Causa vomitos, diarreia e convulsoes. Pode suprimir a lactagao. 

Suprime a lactagao. 

Podem causar redugao da produgao de leite. 

Podem causar diarreia no recem-nascido. 

Aumenta doengas respiratorias no recem-nascido. 

Produzem sedagao no recem-nascido. 

Causa irritabilidade e ma qualidade do sono. 

Interfere nas habilidades da mae de cuidar do recem-nascido. 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. Em alguns casos, como pacientes com HIV, doenga materna grave, natimorto, mae que necessite 
de medicamentos que contraindiquem a amamentagao, pode ser necessaria a suspensao da 
amamentagao. Para isso, as seguintes medidas podem ser efetuadas, exceto: 

a. Enfaixamento mamario. 

b. Restrigao hidrica. 

c. Metoglopramida. 

d. Bromocriptina. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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Alojamento Conjunto 
e Amamentagao 

Elsa Regina Justo Giugliani 


Ate o final do seculo XIX, as mulheres davam a 
luz em casa, com a assistencia de uma parteira, 
rodeadas de parentes e pessoas conhecidas. A 
crianga era mantida junto a mae, recebendo os 
seus cuidados e o seu leite. Ate aquela epoca, 
os poucos hospitals que realizavam partos - em 
mulheres sem famllias ou amigos, extremamen- 
te pobres, indigentes, prostitutas, deficientes 
mentais, portadoras de doengas contagiosas - 
nao possulam locals especfficos para os recem- 
-nascidos, pois nao se questionava que o seu 
lugar fosse ao lado de suas maes. 0 primeiro 
bergario surgiu em 1893, em Paris, para atender 
criangas mais vulneraveis, como as prematuras 
ou com malformagoes. 

No infcio do seculo XX, impulsionadas pelos 
avangos da medicina na epoca, as mulheres pas- 
saram a ter os seus filhos em hospitals. Nao de- 
morou muito para que medidas de isolamento 
do recem-nascido - com o intuito de restringir o 
seu manuseio - fossem adotadas universalmen- 
te, inclusive para os recem-nascidos saudaveis. 
Dessa maneira, maes e bebes habitualmente se 
mantinham afastados apos o parto e seguiam 
rotinas rlgidas. 

Os primeiros passos no sentido de aproximar 
mae e bebe nas maternidades ocorreu na de- 
cada de 1940, em New Haven, nos Estados 
Unidos, apos a constatagao de que o sistema 
de bergarios nao preparava as maes para cui- 
darem de seus filhos em casa e nao favorecia 
a autoconfianga materna. No entanto, foi so- 
mente na decada de 1970 que o alojamento 
conjunto passou a ser valorizado. No Brasil, 


em 1977, o Ministerio da Saude passou a re- 
comendar que os recem-nascidos saudaveis 
permanecessem com suas maes e, em 1983, 
estabeleceram-se as primeiras normas basicas 
que norteariam o funcionamento dos aloja- 
mentos conjuntos do Pals. Por fim, em 1993, 
uma portaria ministerial decretou a obrigato- 
riedade do alojamento conjunto nas materni¬ 
dades integrantes do Sistema Unico de Saude 
de todo o territorio nacional. 

Desde 2005, existe uma lei que garante as par- 
turientes o direito a presenga de acompanhante, 
indicado por ela, durante o trabalho de parto, o 
parto e o pos-parto imediato (ate 10 dias apos 
o parto). O acompanhante deve participar do 
atendimento a dupla mae/bebe sempre que for 
possfvel e adequado. 


Defini^ao 

Alojamento conjunto e urn sistema hospitalar 
em que o recem-nascido sadio permanece ao 
lado da mae 24 horas por dia em um mesmo 
ambiente ate a alta hospitalar. A existencia de 
alojamento conjunto e um dos criterios para a 
obtengao do tltulo de hospital amigo da crianga. 

O ideal e que mae e bebe permanegam juntos 
desde o nascimento, respeitando as condigoes 
das maes e das criangas. Recomenda-se que os 
dois permanegam no alojamento conjunto por, 
no mlnimo, 48 horas, considerando a oportu- 
nidade Impar de aprendizagem para as maes 
durante a sua permanencia em alojamento con- 
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junto e de detectar complicagoes pos-parto e 
afecgoes neonatais. 


Populaqao-alvo 

De acordo com as normas basicas para aloja- 
mento conjunto aprovadas peio Ministerio da 
Saude, todas as maes e seus recem-nascidos, 
com as caracterfsticas descritas a seguir, devem 
permanecer em alojamento conjunto ate a alta 
hospitalar: 

-> Maes livres de condigoes que impossibili- 
tem ou contraindiquem o contato com os 
recem-nascidos. 

-> Recem-nascidos com boa vitalidade, capaci- 
dade de sucgao e controle termico. Em geral, 
esses recem-nascidos tern mais de 2.000 g, 
mais de 35 semanas de gestagao e escore de 
Apgar > 6 no 5 s minuto. 



Vantagens 

O alojamento conjunto tern sido preconizado 
universalmente tendo em vista as vantagens 
que oferece para a mae, para a crianga, para a 
familia e para a propria instituigao. Destacam-se 
as seguintes vantagens: 

^ Humanizagao do atendimento a mae, ao 
recem-nascido e a sua familia. 

-> Intercambio continuo entre mae e bebe, faci- 
litando o conhecimento mutuo e a satisfagao 
imediata das necessidades fisicas e emocio- 
nais do recem-nascido. Bebes em alojamen¬ 
to conjunto choram menos e dormem mais 
(permanecem no estado "sono quieto") do 
que quando se encontram em bergarios. 

Maior envolvimento dos pais e/ou de outras 
pessoas significativas, cujas presengas devem 
ser estimuladas e facilitadas. 

-> Promogao do estabelecimento precoce do 
vinculo afetivo entre a mae e o bebe. Ha re- 
latos de que o alojamento conjunto aumen- 
taria a ligagao afetiva da mae a sua crianga 
e que reduziria os casos de abuso ou de ne- 
gligencia infantil e de abandono da crianga. 

-> Promogao do aleitamento materno. 



Varios estudos demonstram o efeito bene- 
fico do alojamento conjunto na pratica da 
amamentagao: descida do leite mais rapida, 
melhor atitude em relagao ao aleitamento 
materno e tempo mais prolongado de ama- 
mentagao. 

Oportunidade para as maes, em especial as 
primigestas, aprenderem nogoes basicas dos 
cuidados com os recem-nascidos. Aumentan- 
do, assim, a sua autoconfianga. 

Tranquilidade para as maes que ficam inse- 
guras quanto ao atendimento prestado aos 
seus filhos quando eles nao estao perto de- 
las. A ansiedade pode inibir a produgao de 
ocitocina, importante par a a liberagao do lei¬ 
te e para a contragao do utero, enquanto a 
presenga da crianga e o seu choro costumam 
estimular o reflexo de ejegao do leite. 

^Troca de experiences com outras maes que 
compartilham o mesmo quarto, em especial 
com maes mais experientes que tambem es¬ 
tao cuidando dos seus filhos. 

-> Maior interagao entre a mae e os profis- 
sionais de saude que prestam assistencia a 
crianga. 

^ Diminuigao do risco de infecgao hospitalar. 
Ha varios relatos de diminuigao das taxas de 
infecgao neonatal apos a implantagao do alo¬ 
jamento conjunto em maternidades. 

E interessante destacar que o argumento mui- 
tas vezes utilizado de que as maes necessitam 
repousar a noite, longe dos seus recem-nas¬ 
cidos, nao tern embasamento cientifico. Pelo 
menos dois estudos demonstraram que o alo¬ 
jamento conjunto a noite nao afetou o numero 
de horas dormidas pela mae ou a qualidade do 
seu sono. 


Atendimento a mae 
e ao seu bebe 

Na maioria das maternidades, os cuidados me¬ 
dicos das maes sao prestados pela equipe de 
obstetricia, e o das criangas, pela equipe pedi- 
atrica. No entanto, como mae e bebe formam 
uma unidade em muitos aspectos, pode-se dizer 
que o obstetra atende os dois, com enfase na 
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mae, e o pediatra concentra-se mais na crianga, 
sem, no entanto, desconsiderar a mae. 

A seguir, serao discutidos alguns aspectos ge- 
rais do atendimento as maes (e a seus filhos) 
no alojamento conjunto, com enfase na ama- 
mentagao, que envolve diretamente o binomio 
mae-filho e e da competencia tanto do obste- 
tra quanto do pediatra. 0 manejo do puerperio 
propriamente dito e discutido no Capitulo 27, 
Puerperio normal. 

Em uma primeira visita ao alojamento conjunto, 
caso o medico nao conhega ainda a famflia, ele 
deve apresentar-se a mae e aos familiares, se pre- 
sentes, tendo o cuidado de trata-los pelo nome, 
inclusive a crianga, se ela ja tiver um nome. 0 pai 
(ou outra pessoa significativa) deve participar do 
atendimento sempre que for possfvel e adequa- 
do. A visita do medico ao alojamento conjunto 
e uma excelente oportunidade para conversar 
com os familiares e estimula-los a apoiar a mae/ 
nutriz. E importante que o medico investigue o 
contexto familiar e de apoio da dupla mae/bebe. 

Acolhimento 

0 profissional de saude deve proporcionar aten¬ 
dimento humanizado e seguro as mulheres, aos 
recem-nascidos, a acompanhantes, aos familia¬ 
res e aos visitantes e ser capaz de acolhe-los. 

Acolher implica recepcionar o usuario, desde 
sua chegada, responsabilizando-se integralmen- 
te por ele, ouvindo suas queixas, permitindo 
que ele expresse suas preocupagoes e angustias, 
alem de dar respostas adequadas. 

Um dos principios basicos do acolhimento e re- 
conhecer o usuario como sujeito e participante 
ativo do processo, valorizando as suas experien¬ 
ces, seus saberes e sua visao de mundo. 

Aconselhamento 

A comunicagao efetiva com a mae e funda¬ 
mental para o bom atendimento do binomio 
mae-filho no alojamento conjunto. Atualmente, 
tem-se dado enfase ao aconselhamento (em 
substituigao a consulta), que implica ajudar a 
paciente a tomar decisoes de forma empatica, 
saber ouvir e aprender, desenvolver a sua con- 
fianga e dar apoio a ela. 0 alojamento conjunto 
e ideal para praticar esse tipo de atendimento. 


Algumas tecnicas sao uteis para que as maes 
sintam o interesse do profissional de saude, ad- 
quiram confianga e sintam-se apoiadas, como: 

Usar comunicagao nao verbal - mostrar-se in- 
teressado (balangar a cabega afirmativamen- 
te, sorrir), prestar atengao, dedicar tempo 
para ouvir, remover barreiras fisicas (p. ex., 
mesa), tocar de forma apropriada. 

Fazer perguntas abertas, dando mais espago 
para a paciente se expressar - o nascimento 
de um filho gera reagoes e sentimentos di- 
versos, muitas vezes ambivalentes. Mesmo 
que a mulher seja uma multipara, cada expe¬ 
rience de parto e unica, assim como e unica 
cada dupla mae-bebe. 

-> Mostrar empatia - mostrar a mae que seus 
sentimentos sao compreendidos. 

Evitar palavras que soam como julgamentos 
- certo, errado, bem, mal, etc. 

-> Aceitar o que a mae pensa e sente - nao ne- 
cessariamente concordar ou discordar do que 
ela pensa. 

Reconhecer e elogiar o que a mae e o bebe 
estao fazendo adequadamente - isso au- 
menta a confianga da mae, encoraja-a a 
manter praticas saudaveis e facilita que ela 
aceite sugestoes. 

-> Dar poucas informagoes de cada vez, de pre¬ 
ference as que forem mais relevantes para 
determinada dupla naquele momento. 

-> Usar linguagem simples, acessfvel ao nivel 
cultural e educacional da mae. 

Dar sugestoes em vez de ordens. 

Conversar com as maes sobre as suas con- 
digoes de saude e do bebe, explicando-lhes 
todos os procedimentos e condutas. 

Observagao das mamadas 

Hoje se sabe que uma boa tecnica de amamen- 
tagao e importante para o seu sucesso, uma vez 
que previne trauma nos mamilos e favorece a re- 
tirada efetiva do leite pela crianga. 0 bebe deve 
ser amamentado em uma posigao que seja con- 
fortavel para ele e para a mae, que nao interfira 
em sua capacidade de abocanhar tecido mama- 
rio suficiente e de retirar o leite efetivamente, 
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assim como de deglutir e respirar livremente. A 
mae deve estar relaxada e segurar o bebe com- 
pletamente voltado para si. Estudos com cinerra- 
diografias e ultrassom mostram que e importante 
a crianga abocanhar cerca de 2 cm do tecido ma- 
mario alem do mamilo para que a amamentagao 
seja eficiente. A crianga que nao abocanha uma 
porgao adequada da areola tende a causar trau¬ 
ma nos mamilos e pode nao ganhar peso ade- 
quadamente, apesar de permanecer longo tem¬ 
po no peito. As mamadas ineficazes dificultam 
a manutengao da produgao adequada de leite e 
uma ma estimulagao do mamilo pode diminuir 
o reflexo de ejegao. Muitas vezes, o bebe com 
pega incorreta e capaz de obter o chamado lei¬ 
te anterior, mas tern dificuldade de retirar o leite 
posterior, mais nutritivo e rico em gorduras. Em 
uma pega otima, os labios do bebe ficam leve- 
mente voltados para fora. Labios apertados sao 
indicagao de que ele nao conseguiu pegar tecido 
suficiente. E importante enfatizar que, quando a 
crianga e amamentada em uma posigao correta e 
tern uma pega boa, a mae nao sente dor. 

A observagao de uma mamada e fundamental 
para avaliar se a mae e o bebe precisam de ajuda e 
o tipo de ajuda que precisam. Nenhuma mae que 
esteja amamentando deve receber alta do aloja- 
mento conjunto sem que pelo menos uma mama¬ 
da seja observada criteriosamente. A observagao 
da mamada deve ser feita o mais precocemente 
possivel, a fim de que tecnicas de amamentagao 
inadequadas sejam corrigidas imediatamente. Os 
seguintes itens devem ser observados: 

As roupas da mae e do bebe sao adequadas, 
sem restringir movimentos? As mamas de¬ 
vem estar completamente expostas e o bebe 
deve estar vestido de maneira que os bragos 
fiquem livres (nao deve estar enrolado). 

-> A mae esta confortavelmente posicionada, 
relaxada, bem apoiada, nao curvada para 
tras nem para a frente? 0 apoio dos pes aci- 
ma do nivel do chao e aconselhavel. 

-> 0 corpo do bebe esta proximo ao corpo da 
mae, todo voltado para ela? 

-> 0 brago inferior do bebe esta posicionado 
ao redor da cintura da mae, de maneira que 
nao fique entre o corpo do bebe e o corpo 
da mae? 


0 corpo do bebe esta fletido sobre a mae, 
com as nadegas firmemente apoiadas? 

-> 0 pescogo do bebe esta levemente estendido? 

->A mae esta segurando a mama formando 
urn C com o dedo polegar colocado na parte 
superior da mama e os outros quatro dedos 
na parte inferior, tendo cuidado de deixar a 
areola livre? Os dedos nao devem ser colo- 
cados em forma de tesoura, interpondo-se 
entre a boca do bebe e a areola. 

Uma regra util para que nao haja problema 
quanto a pega e solicitar a mae que, duran¬ 
te a mamada, posicione a cabeca do bebe 
de maneira que o nariz da crianga fique na 
altura do mamilo. 

-> Na hora de colocar o bebe para sugar, a mae 
estimula o labio inferior do bebe com o ma¬ 
milo para que ele, por reflexo, abra bem a 
boca e abaixe a lingua? 

-> Imediatamente apos o bebe abrir a boca, a 
mae, com urn rapido movimento, leva o bebe 
ao peito? 

0 bebe abocanha, alem do mamilo, parte da 
areola (aproximadamente 2 cm alem do ma¬ 
milo)? Lembrar que os seios lactiferos devem 
ficar no interior da boca do bebe para que o 
leite seja ordenhado por meio de compressao 
dos seios contra o palato e movimentos pe- 
ristalticos da lingua, da frente para tras. 

-> 0 bebe abocanhou mais a areola na parte in¬ 
ferior da boca do que na parte superior? 

A pega adequada e assimetrica. 

-> 0 queixo do bebe esta tocando a mama? 

As narinas do bebe estao desobstruidas? 

-> 0 bebe mantem a boca bem aberta colada 
na mama, sem apertar os labios? 

-> Os labios do bebe estao curvados para fora, 
formando urn lacre? Para visualizar o labio 
inferior do bebe, muitas vezes e necessario 
pressionar a mama com as maos. 

-^A lingua do bebe fica sobre a gengiva in¬ 
ferior? Algumas vezes a lingua e visivel; no 
entanto, na maioria das vezes, e necessario 
abaixar suavemente o labio inferior. 
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->A lingua do bebe encontra-se curvada para 
cima nas bordas? 

-> O bebe mantem-se fixado a mama, sem es- 
corregar ou largar o mamilo? 

-> As mandibulas do bebe se movem? 

-> Pode-se ver ou ouvir a deglutigao? Nos pri- 
meiros 2 a 3 dias, a deglutigao costuma nao 
ser audivel pelo pouco volume de leite. 

A Organizagao Mundial da Saude destaca qua- 
tro pontos-chave que caracterizam o posiciona- 
mento e a pega adequados: 

Pontos-chave do posicionamento adequado 

1. Rosto do bebe de frente para a mama, com 
nariz na altura do mamilo. 

2. Corpo do bebe proximo ao da mae. 

3. Bebe com cabega e tronco alinhados (pesco- 
go nao torcido). 

4. Bebe bem apoiado. 

Pontos-chave da pega adequada 

1. Mais areola visivel acima da boca do bebe. 

2. Boca bem aberta. 

3. Labio inferior virado para fora. 

4. Queixo tocando a mama. 

Os seguintes sinais sao indicativos de tecnica 
inadequada de amamentagao: 

-> Bochechas do bebe encovadas a cada sucgao. 

Ruidos da lingua. 

-> Mama aparentando estar esticada ou defor- 
mada durante a mamada. 

-> Mamilos com estrias vermelhas ou areas es- 
branquigadas ou achatadas quando o bebe 
solta a mama. 

Dor na amamentagao. 

Orientaqoes as maes 

0 alto teor educativo e inerente ao sistema de 
alojamento conjunto. As orientagoes devem ser 
dadas aos poucos, individualmente ou em gru- 
pos de puerperas. Os seguintes topicos devem 
ser rotineiramente abordados com as maes. 


Cuidados da mulher no puerperio 

Ver Capitulo 27, Puerperio normal. 

Comportamento normal do recem-nascido 

0 comportamento dos recem-nascidos e mui- 
to variavel e depende de varios fatores, como 
idade gestacional, personalidade e sensibilida- 
de do bebe, experiences intrauterinas, parto e 
diversos fatores ambientais, incluindo o esta- 
do emocional da mae. E importante lembrar a 
mae de que cada bebe e unico, respondendo 
de maneiras diferentes as diversas experiences. 
Comparagoes com filhos anteriores ou com ou- 
tras criangas podem interferir na interagao entre 
a mae e o bebe. Algumas criangas demandam 
mais do que outras e apresentam maiores difi- 
culdades na passagem da vida intrauterina para 
a vida extrauterina. Essas criangas com frequen¬ 
ce frustram as expectativas maternas, o que 
pode aumentar ainda mais o descontentamento 
do bebe, que responde aumentando ainda mais 
a demanda. 

Faz parte do comportamento normal dos recem- 
-nascidos mamar com frequence, sem horarios 
preestabelecidos. Muitas maes, em especial as 
primiparas, costumam interpretar esse compor¬ 
tamento como sinal de fome do bebe, leite fra- 
co ou insuficiente, culminando, muitas vezes, no 
desmame. 

Uma importante causa de desmame e o choro 
do bebe. As maes com frequence interpretam 
o choro do bebe como fome ou colicas. E pre- 
ciso que se esclarega de que existem muitas ra- 
zoes para o choro do bebe, incluindo adapta- 
gao a vida extrauterina e tensao no ambiente. 
Na maioria das vezes, os bebes se acalmam se 
aconchegados ou se colocados no peito, o que 
reforga a sua necessidade de se sentirem segu- 
ros e protegidos. As maes que ficam tensas, 
frustradas e ansiosas com o choro dos bebes 
tendem a transmitir esses sentimentos a eles, 
causando mais choro, podendo instalar-se urn 
ciclo vicioso. 

E comum algumas maes rotularem os seus be¬ 
bes de "brabos". Uma atitude de solidariedade 
e entendimento das necessidades dos seus be¬ 
bes seria muito mais adequada. A mae provavel- 
mente passaria a olhar de urn modo diferente o 
seu bebe, nao mais o rotulando de brabo, e sim 
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apresentando dificuldades que podem ser mais 
bem enfrentadas com a compreensao da mae 
ou dos cuidadores. 

Uma outra queixa frequente das maes relacio- 
na-se com o fato de que alguns bebes "trocam 
o dia pela noite". As criangas, quando nascem, 
costumam manter, nos primeiros dias, o ritmo 
ao qual estavam acostumadas dentro do utero. 
Assim, as criangas que no utero costumavam ser 
mais ativas a noite vao necessitar de alguns dias 
para se adaptarem ao ciclo dia/noite. Portanto, 
as maes devem ser tranquilizadas quanto a esse 
eventual comportamento do bebe. 

Interagao com o bebe 

A interagao entre a mae e o bebe nos primeiros 
dias e muito importante para uma futura relagao 
harmonica. A mae deve ser orientada a responder 
prontamente as necessidades do seu bebe, nao 
temendo que isso va deixa-lo "manhoso" ou su- 
perdependente mais tarde. Carinho, protegao e 
pronto atendimento das necessidades do bebe so 
tendem a aumentar a confianga deles, favorecen- 
do a sua independence em tempo apropriado. 

Hoje se sabe que os bebes tern competences 
que antes eram ignoradas, e as maes e outras 
pessoas que tern contato com a crianga devem 
ser informadas sobre essas competences para 
melhor interagirem com eles, alem de tornarem 
a interagao mais gratificante. 

0 melhor momento de interagir com a crianga e 
quando ela se encontra no estado quieto-alerta. 
Nesse estado, o bebe encontra-se quieto, mas 
alerta, com os olhos bem abertos, como se es- 
tivesse prestando atengao. Na primeira hora de 
vida, esse estado de conscience predomina, fa- 
vorecendo a interagao entre a mae e o bebe. Se- 
parar mae e bebe e a sedagao da mae logo apos 
o parto privam o binomio desse momento tao 
especial. Ao longo do dia e da noite, a crianga 
encontra-se no estado quieto-alerta varias ve- 
zes, por perfodos curtos. Durante e apos intensa 
interagao, os bebes necessitam de frequentes 
periodos de repouso. 

Para uma melhor interagao com o bebe, e inte- 
ressante alertar a mae ou os cuidadores de que 
alguns recem-nascidos a termo, em situagoes 
especiais (principalmente no estado quieto-aler¬ 
ta), sao capazes de: 


Ir ao encontro da mama da mae por si pro- 
prios logo apos o nascimento, se colocados 
no torax dela. Dessa maneira, eles decidem 
por si o momento da primeira mamada, que 
ocorre em media aos 40 minutos de vida. 

Reconhecer a face da mae apos 4 horas de 
vida. 0 bebe enxerga melhor a uma distancia 
de 20 a 25 cm, a mesma distancia que separa 
os olhos do bebe e o rosto da mae durante 
as mamadas. 

-> Ter contato olho a olho. 

Reconhecer e mostrar interesse por cores pri- 
marias - vermelho, azul e amarelo. 

-> Seguir urn objeto com os olhos e, as vezes, 
virar a cabega na sua diregao. 

Distinguir tipos de sons, demonstrando pre¬ 
ference pela voz humana, em especial a da 
mae, e pelos sons agudos. 

Determinar a diregao do som. 

-> Reconhecer sabores, demonstrando prefe¬ 
rence por doces. 

Reconhecer e distinguir diferentes cheiros. 
Com 1 ou 2 dias de vida, reconhece o cheiro 
da mae. 

Imitar expressoes facials logo apos o nasci¬ 
mento. 

-> Alcangar objetos. 

Posigao da crianga para dormir 

A pratica de colocar as criangas para dormir 
em posigao supina no alojamento conjunto e o 
fornecimento de informagoes simples e claras 
quanto ao posicionamento recomendado do 
bebe para dormir devem fazer parte da rotina 
dos profissionais de saude que atuam em aloja¬ 
mento conjunto, pois ja esta bem estabelecida 
a associagao entre sindrome da morte subita e 
posigao prona de dormir da crianga. Diversos 
paises experimentaram queda significativa da 
prevalencia da mortalidade por essa condigao 
apos campanhas recomendando a posigao su¬ 
pina para dormir. 

0 Ministerio da Saude do Brasil recomenda 
que os bebes sejam colocados para dormir na 
posigao supina, sendo essa a unica posigao re- 
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comendada atualmente. Apesar da recomen¬ 
dagao, mesmo em hospitais-escola com pro- 
gramas de residencia medica em pediatria, a 
posigao para dormir mais utilizada no alojamen- 
to conjunto de maternidades brasileiras e a de 
decubito lateral, assim como a mais recomen- 
dada, em orientagao verbal, na alta hospitalar. 
Existe urn temor entre pais e profissionais de 
saude quanto a possibilidade de aspiragao dos 
bebes quando colocados na posigao supina. 
No entanto, estudos mostram que nao houve 
aumento da frequencia de aspiragao apos a re- 
comendagao de colocar as criangas para dormir 
em posigao supina. 



Para que a mae tenha uma maior chance de 
amamentar com sucesso o seu bebe, e impor- 
tante que o profissional de saude aborde com 
ela os seguintes aspectos: 

Vantagens da amamentagao e desvantagens 
da introdugao precoce de qualquer outro ali- 
mento ou Ifquido (incluindo agua e chas): nas 
ultimas decadas, vem avolumando-se as evi¬ 
dences dos efeitos beneficos da amamenta¬ 
gao, destacando-se a redugao da mortalidade 
infantil, inclusive nos paises desenvolvidos; a 
redugao de morbidade por diarreia, infec- 
goes respiratorias (incluindo otites) e outras 
infecgoes; a redugao nas taxas de hospitali- 
zagoes; a protegao contra alergias, incluindo 
asma e eczemas; a possivel protegao contra 
obesidade, hipertensao, hipercolesterolemia, 
doenga celiaca, doenga de Crohn, colite ul- 
cerativa, diabete melito, linfoma, doenga de 
Hodgkin, leucemia; melhor nutrigao; melhor 
desenvolvimento cognitivo; melhor desenvol- 
vimento motor-oral; protegao contra cancer 
de mama e de ovario e diabete melito tipo 
2 nas mulheres que amamentam; efeito an- 
ticoncepcional; maior economia e promogao 
do vinculo afetivo entre a mae e a crianga. 

-> Recomendagao quanto a duragao da ama¬ 
mentagao: a Organizagao Mundial de Saude 
e o Ministerio da Saude recomendam alei- 
tamento materno exclusivo (leite materno 
apenas) nos primeiros 6 meses e comple- 
mentado por 2 anos ou mais. Existem evi¬ 


dences de que nao ha vantagens em se 
iniciar os alimentos complementares antes 
dos 6 meses (salvo em alguns casos indivi¬ 
duals), podendo, inclusive, haver prejuizos a 
saude da crianga. No segundo ano de vida, 
o leite materno continua sendo uma impor- 
tante fonte de nutrientes, alem de continuar 
conferindo protegao contra doengas infec- 
ciosas. A recomendagao internacional quan¬ 
to a duragao da amamentagao nao estabe- 
lece o periodo maximo. Cabe a cada dupla 
mae-bebe e sua famflia decidir a respeito de 
manter a amamentagao ate que a crianga a 
abandone espontaneamente (desmame na¬ 
tural) ou interromper em um determinado 
momento. 

-> Aleitamento materno sob livre demanda: as 
criangas pequenas mamam com frequencia, 
nao havendo regularidade quanto a horarios. 
0 tempo de permanencia na mama em cada 
mamada tambem nao deve ser estabelecido, 
uma vez que a habilidade do bebe em esva- 
ziar a mama varia entre as criangas e, em uma 
mesma crianga, pode variar ao longo do dia, 
dependendo das circunstancias. Alem disso, 
a capacidade de armazenamento de leite nas 
mamas varia entre as mulheres. Independen- 
temente do tempo necessario, e importante 
que a crianga esvazie a mama, pois o leite do 
final da mamada - leite posterior - contem 
mais calorias e sacia a crianga. 

-> Cor do leite: muitas mulheres se impressio- 
nam em demasia com a cor de seu leite. E 
importante lembra-las de que a cor do leite 
pode variar de acordo com a dieta da mae. 
Assim, o leite e mais amarelado na vigen- 
cia de dieta rica em betacaroteno e esver- 
deado em dietas ricas em vegetais verdes. 
E importante lembrar tambem que a cor do 
leite varia ao longo da mamada como de- 
correncia das variagoes na sua composigao. 
Assim, no inicio da mamada, o leite e rico 
em constituintes hidrossoluveis, incluindo 
anticorpos, adquirindo coloragao de agua 
de coco; no meio da mamada, com o au¬ 
mento da concentragao de casefna, o leite 
tende a ter uma coloragao branca opaca; e, 
no final da mamada, em virtude da concen¬ 
tragao dos pigmentos lipossoluveis, o leite e 
mais amarelado. 
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-> Prevengao de traumas/fissuras mamilares: 
toda mae deve ser orientada quanto a pre¬ 
vengao de traumas mamilares. As seguintes 
medidas sao uteis: 

— Praticar a amamentagao com a tecnica 
adequada. 

— Manter as mamas secas, expondo-as ao ar 
livre ou a luz solar. 

— Amamentar com frequencia. A crianga 
que mama frequentemente vai ao peito 
com menos fome, com menos chance de 
sugar com forga excessiva. Alem disso, 
mamadas pouco frequentes favorecem o 
enchimento excessivo das mamas, o que 
diminui a flexibilidade da areola e, conse- 
quentemente, aumenta o risco de trauma 
mamilar. 

— Desaconselhar o uso de protetores de ma- 
milo, que, na realidade, podem causar da- 
nos aos mamilos. Eles nao se mostraram 
efetivos na prevengao ou no tratamento 
de trauma/fissura mamilar. 

— Evitar o uso de saboes, alcool ou qualquer 
produto secante nos mamilos. Esses pro- 
dutos tornam os mamilos mais vulneraveis 
a lesoes. 

— Se for preciso interromper a mamada, in- 
troduzir o dedo indicador ou mfnimo pela 
comissura labial do bebe, de maneira que 
o dedo substitua, por urn momento, o 
mamilo. 

-> Amamentagao cruzada: as maes devem ser 
orientadas a NAO amamentarem outras 
criangas que nao o seu filho e a nao permiti- 
rem que outras maes do alojamento conjun- 
to amamentem o seu filho. Essa medida visa 
a prevenir a contaminagao de criangas com 
possiveis patogenos que podem ser encon- 
trados no leite materno, incluindo o HIV. 

-> Uso de mamadeira ou de chupetas: atual- 
mente, o uso desses artefatos sao desacon- 
selhados, em especial no periodo de estabe- 
lecimento da lactagao, pois podem causar 
"confusao de bicos", uma vez que os mo- 
vimentos da boca e da lingua na amamenta¬ 
gao sao muito diferentes dos utilizados para 
sugar mamadeira ou das chupetas. A associa- 


gao entre uso de chupeta e menor duragao 
da amamentagao ja esta bem documentada. 

-> Ordenha do leite: toda mulher que amamen- 
ta deve ser orientada quanto a tecnica da or¬ 
denha do seu do leite. A ordenha e util para 
aliviar o desconforto provocado por uma 
mama muito cheia, manter a produgao de 
leite quando o bebe nao suga ou tern sucgao 
inadequada (p. ex., recem-nascidos de baixo 
peso ou doente), aumentar o volume de leite 
e retirar o leite para ser oferecido a crianga 
na ausencia da mae ou ser doado a urn ban¬ 
co de leite humano. A ordenha do leite pode 
ser feita manualmente ou com o auxilio de 
bombas de extragao de leite. A ordenha ma¬ 
nual, alem de ser eficiente, e mais economica 
e pratica, possibilitando que a nutriz retire o 
seu leite mais facilmente em locais e situa- 
goes diversas. A seguir, sao descritos os pas- 
sos da ordenha manual do leite com tecnica 
correta: 

— Procurar uma posigao confortavel, rela- 
xante. Pensar no bebe pode auxiliar na 
ejegao do leite. 

— Massagear delicadamente a mama com a 
ponta dos dedos com movimentos circula¬ 
tes da base da mama em diregao a areola. 

— Manter o torax curvado sobre o abdome, 
para facilitar a saida do leite e aumentar o 
fluxo do leite. 

— Posicionar os dedos da mao em forma de 
"C", com o polegar na areola ACIMA do 
mamilo e o dedo indicador ABAIXO do 
mamilo na transigao areola-mama, em 
oposigao ao polegar, sustentando o seio 
com os outros dedos. 

— Usar preferencialmente a mao esquerda 
para a mama esquerda e a mao direita 
para a mama direita ou as duas maos si- 
multaneamente (uma em cada mama ou 
as duas juntas na mesma mama - tecnica 
bimanual). 

— Fazer leve pressao do polegar e do dedo 
indicador, urn em diregao ao outro, e leve 
pressao em diregao a parede toracica. 
Uma pressao muito forte pode bloquear 
os ductos lactiferos. 
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— Apos a pressao, soltar. Repetir essa ma- 
nobra tantas vezes quanto necessaria. A 
principio, o leite pode nao fluir, mas de- 
pois de pressionar algumas vezes, o leite 
comega a pingar e pode fluir em jorros se 
o reflexo de ocitocina for ativado. 

— Mudar a posigao dos dedos ao redor da 
areola para que todas as areas da mama 
sejam esvaziadas. 

— Iniciar a ordenha da outra mama quando 
o fluxo de leite diminuir. Alternar a mama 
e repetir a massagem e o ciclo varias ve¬ 
zes. Lembrar que ordenhar leite de peito 
adequadamente leva mais ou menos 20 
a 30 minutos, em cada mama, especial- 
mente nos primeiros dias, quando apenas 
uma pequena quantidade de leite pode 
ser produzida. 

— Podem ser ordenhados os dois seios si- 
multaneamente. 

Se o leite ordenhado for utilizado para ser ofere- 

cido ao bebe ou doado a urn banco de leite hu- 

mano, os seguintes cuidados serao necessarios: 

-> Dispor de vasilhame de vidro esterilizado 
para receber o leite, preferencialmente vidros 
de boca larga com tampas plasticas, que pos- 
sam ser submetidos a fervura por no minimo 
15 minutos. 

-> Usar touca ou urn pano limpo para prender 
os cabelos. 

-> Evitar falar, espirrar ou tossir durante a or¬ 
denha. 

-> Usar mascara ou pano limpo para colocar na 
boca. 

-> Lavar as maos e os bragos ate o cotovelo com 
bastante agua e sabao. As unhas devem es- 
tar limpas e de preferencia curtas. 

-> Lavar as mamas apenas com agua; sabonetes 
devem ser evitados pois ressecam os mamilos 
e os predispoem a fissuras. 

-> Secar as maos e as mamas com toalha indivi¬ 
dual ou descartavel. 

-> Posicionar o recipiente para coletar o leite 
materno (copo, xfcara, caneca ou vidro de 
boca larga) proximo ao seio. 


-> Desprezar os primeiros jatos; assim, melhora 
a qualidade do leite pela redugao dos conta- 
minantes microbianos. 

-> Rotular o frasco com a data da coleta. 

-> Guardar imediatamente o frasco na geladeira 
ou freezer, em posigao vertical. 

0 leite ordenhado deve ser oferecido a crianga de 
preferencia utilizando-se copo, xicara ou colher. 
Para isso, e necessario que o profissional de saude 
demonstre como oferecer o leite a crianga dessa 
maneira. Atecnica recomendada e a seguinte: 

->Acomodar o bebe desperto e tranquilo no 
colo, na posigao sentada ou semissentada, 
de modo que a cabega forme urn angulo de 
90° com o pescogo. 

-> Encostar a borda do copo no labio inferior do 
bebe e deixar o leite materno tocar o labio. 
0 bebe fara movimentos de lambida do leite, 
seguidos de deglutigao. 

-> Nao despejar o leite na boca do bebe. 

0 leite ordenhado cru (nao pasteurizado) pode 
ser conservado em geladeira por 12 horas e no 
freezer ou congelador por 15 dias. 

Para alimentar o bebe com leite ordenhado con- 
gelado, este deve ser descongelado, de prefe¬ 
rencia dentro da geladeira. Uma vez desconge¬ 
lado, o leite deve ser aquecido em banho-maria 
fora do fogo. Antes de oferecer a crianga, o leite 
deve ser agitado suavemente para homogenei- 
zar a gordura. 

-> Contraindicagoes e restrigoes a amamentagao: 

Sao poucas as contraindicagoes formais a 
amamentagao: maes soropositivas para HIV 
e HTLV1 e em uso de medicamentos incom- 
pativeis com a amamentagao (antineoplasi- 
cos, radiofarmacos e drogas de abuso). 

Nas seguintes situagoes maternas, recomenda- 
-se a interrupgao temporaria da amamentagao: 

— Infecgao herpetica, quando ha vesiculas 
localizadas na pele da mama. A amamen¬ 
tagao deve ser mantida na mama sadia. 

— Doenga de Chagas, na fase aguda da 
doenga ou quando houver sangramento 
mamilar evidente. 
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— Abscesso mamario, ate que o abscesso 
tenha sido drenado e a antibioticoterapia 
iniciada. A amamentagao deve ser manti- 
da na mama sadia. 

— Consumo esporadico de drogas de abu- 
so: recomenda-se a ordenha do leite, que 
deve ser desprezado. 0 tempo recomen- 
dado de interrupgao da amamentagao va- 
ria dependendo da droga. 

Nesses casos, deve-se estimular a produgao do 
leite com ordenhas regulares e frequentes, ate 
que a mae possa amamentar o seu filho. 0 leite 
ordenhado pode ser oferecido ao bebe. Soropo- 
sitividade para qualquer tipo de hepatite (A, B ou 
C) nao contraindica a amamentagao. No que se 
refere ao uso de medicamentos, na grande maio- 
ria das situagoes, a manutengao da amamentagao 
e recomendada. Ao prescrever medicamentos no 
periodo de lactagao, o medico deve considerar os 
beneficios da amamentagao, os beneficios do me- 
dicamento para a mae e os possfveis riscos de ex- 
posigao ao bebe via leite materno. Para isso, deve 
consultar bibliografia especializada e atualizada. 

Consumo de cigarro e alcool: acredita-se que 
os beneficios do leite materno para a crianga 
superem os possfveis maleffcios da exposigao 
a nicotina via leite materno. Por isso, o cigarro 
nao e uma contraindicagao a amamentagao. 
As lactantes que fumam devem ser alertadas 
sobre os possiveis efeitos deleterios do cigar¬ 
ro para o desenvolvimento da crianga. Alem 
disso, elas devem estar conscientes de que o 
fumo pode afetar a produgao e a ejegao do 
leite. Para minimizar os efeitos do cigarro na 
crianga, as lactantes que nao conseguirem pa- 
rar de fumar devem ser orientadas a reduzirem 
o maximo possfvel o numero de cigarros, a fa- 
zerem a troca por cigarros com baixo teor de 
nicotina, a nao fumarem no mesmo ambiente 
em que esta a crianga e a fazer urn intervalo 
de pelo menos 2 horas entre o consumo de 
cigarro e as mamadas. Assim como para o 
fumo, deve-se desestimular as lactantes a in- 
gerirem alcool durante a lactagao. No entanto, 
o consumo moderado de alcool (0,5 g de al¬ 
cool por quilo de peso da mae por dia, o que 
corresponde a aproximadamente 55 a 70 g de 
licor, 225 g de vinho ou duas latas de cerveja) e 
considerado compatfvel com a amamentagao. 


Alimentagao da nutriz: o subcomite de nutri- 
gao durante a lactagao da Academia Ameri¬ 
cana de Ciencias faz as seguintes recomen- 
dagoes quanto a alimentagao da nutriz: 

— Evitar dietas e medicamentos que promo- 
vam rapida perda de peso (mais de 500 g 
por semana). 

— Consumir ampla variedade de paes e ce¬ 
reals, frutas, legumes, verduras, derivados 
do leite e carnes. 

— Consumir tres ou mais porgoes diarias de 
derivados do leite. 

— Esforgar-se para consumir frutas e vegetais 
ricos em vitamina A. 

— Certificar-se de que a sede esta sendo sa- 
ciada. 

— Consumir com moderagao cafe e outros 
produtos cafeinizados. 

Como regra geral, as mulheres que amamen- 
tam nao precisam evitar determinados alimen- 
tos. Entretanto, se as maes relacionarem algum 
efeito na crianga com algum componente de 
sua dieta, poderao fazer a prova terapeutica: 
retirar o alimento da dieta por algum tempo e 
reintroduzi-lo, observando atentamente os sin- 
tomas apos a reintrodugao do alimento. Caso os 
sintomas da crianga melhorem substancialmen- 
te com a retirada do alimento e piorem com a 
reintrodugao, ele deve ser evitado. Em famllias 
com historia de alergia importante, pode ser util 
na prevengao de eczema e sintomas gastrintesti- 
nais em criangas amamentadas a recomendagao 
de uma dieta hipoalergenica para a nutriz, evi- 
tando os principals alergenos alimentares - leite 
de vaca, ovos, trigo e nozes. 


Principals dificuldades 
no alojamento conjunto 
relacionadas a amamentagao 

Bebe que nao suga ou tem disfungao 
oral 

Quando a mae desejar amamentar o bebe e 
este, por alguma razao, nao estiver sugando ou 
apresentar problemas de sucgao, ela devera ser 
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orientada a estimular a sua mama regularmente 
(no minimo 5x/dia), manualmente ou, de pre¬ 
ference, com bomba eletrica de sucgao. Isso 
garantira a produgao de leite, alem de o leite 
poder ser ofertado ao bebe em urn copinho ou 
sonda nasogastrica, dependendo do caso. 

0 bebe pode nao sugar por nao ter fome (cer- 
tificar-se de que o bebe nao recebeu suplemen- 
to), por estar sonolento ou doente, por nao 
ter forga para sugar, como nos casos de bebes 
pre-termo ou hipotonicos, ou ainda porque nao 
esta maduro para sugar, o que pode ocorrer 
mesmo com bebes a termo, com bom peso. Es¬ 
ses bebes devem ser estimulados a sugar, intro- 
duzindo-se o dedo minimo na sua boca, com a 
ponta tocando na jungao do palato duro com o 
palato mole. A mae deve ser orientada a fazer 
esse exercicio com o seu bebe. 

Alguns recem-nascidos podem apresentar movi- 
mentos orais atipicos (disfungoes orais) durante 
a mamada, que podem causar dificuldades no 
estabelecimento do aleitamento materno. Esses 
disturbios da sucgao sao decorrentes de altera- 
goes transitorias do funcionamento oral do bebe 
ou de caracteristicas anatomicas que dificultam 
o encaixe adequado entre a boca do bebe e a 
mama da mae. As mais comuns sao reflexo de 
procura e sucgao debeis, labios invertidos na 
pega do complexo areolomamilar, padrao mor- 
dedor, tensao oral excessiva, lingua posteriori- 
zada e lingua hipertonica em posigao alta na 
cavidade oral. 

Esses disturbios poderao ser corrigidos, com 
treinamento oral, utilizagao de exerclcios es- 
peclficos e de manobras e ajustes aplicados na 
regiao orofacial, modificando o funcionamento 
oral durante a mamada. 0 manejo de dificulda¬ 
des de sucgao requer profissional especializado. 

Atraso na descida do leite 

Em algumas mulheres, a "descida do leite" ou 
apojadura, que ocorre em media com 30 flo¬ 
ras apos o parto, so acontece apos alguns dias. 
Nesses casos, o profissional de saude deve de- 
senvolver a confianga da mae, alem de orientar 
medidas de estimulagao da mama, como sucgao 
frequente do bebe e sucgao com bomba eletri¬ 
ca. Nesses casos, e muito util o uso de urn suple- 
mentador alimentar (translactagao). Esse dispo- 


sitivo (pode ser uma seringa ou copo), contendo 
leite (de preference leite humano pasteurizado), 
e colocado entre as mamas da mae e conectado 
ao mamilo por meio de uma sonda. A crianga, 
ao sugar o mamilo, recebe o suplemento. Dessa 
maneira, a crianga continua a estimular a mama 
e se sente gratificada ao ser saciada. 

Presenga de sangue no leite 

Esse fenomeno e mais comum em primiparas 
adolescentes e em mulheres com mais de 35 
anos e deve-se ao rompimento de capilares pro- 
vocado pelo aumento subito da pressao osmo- 
tica intra-alveolar na fase inicial da apojadura. 
Esse fenomeno e transitorio (primeiras 48 horas) 
e melhora mediante o esvaziamento das mamas 
por meio de ordenhas. Nesses casos, a amamen- 
tagao pode ser mantida, desde que o sangue 
nao provoque nauseas ou vomitos na crianga. 

Mamilos pianos ou invertidos 

Mamilos pianos ou invertidos podem dificultar 
o estabelecimento da amamentagao, mas nao 
necessariamente o impedem, pois o bebe faz o 
"bico" com a areola. 0 diagnostico de mamilos 
invertidos pode ser feito ao pressionar a areola 
entre o polegar e o dedo indicador - o mamilo 
piano protrai, e o invertido retrai. 

Os exercicios para protrair os mamilos durante a 
gravidez, como espichar os mamilos e a mano- 
bra de Hoffman, na maioria das vezes nao fun- 
cionam e podem ser perigosos, podendo, em al¬ 
gumas situagoes, induzir o parto. Protetores de 
mamilo tambem nao se tern mostrado eficazes. 
A maioria dos mamilos apresenta melhora com 
o avangar da gravidez, sem necessidade de qual- 
quer tipo de tratamento. 

Nos casos de mamilos pianos ou invertidos, o 
que faz a diferenga em relagao a habilidade da 
mae para amamentar e a intervengao logo apos 
o nascimento do bebe, que consiste em: 

Promover a confianga da mae. Ela deve sa¬ 
ber que, com paciencia e perseveranga, pode 
superar o problema e precisa entender que a 
sucgao do bebe ajuda a protrair os mamilos. 

->Ajudar a mae com a pega. Se o bebe nao 
conseguir abocanhar o mamilo por si pro- 
prio, a mae podera precisar de ajuda para 
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fazer com que ele abocanhe o peito. E im- 
portante que a areola esteja flacida. As vezes, 
e necessario tentar diferentes posigoes para 
ver a qual delas a mae e o bebe se adaptam 
melhor. 

-> Ensinar a mae manobras para protrair o ma- 
milo antes da mamada: rolar e esticar delica- 
damente os mamilos, compressas frias, rea- 
lizar sucgao com bomba manual ou seringa 
de 20 mL adaptada (cortada e com o embolo 
inserido na extremidade cortada). 0 mamilo 
deve ser mantido evertido com a sucgao da 
seringa por 30 a 60 segundos ou menos, se 
houver desconforto. A sucgao nao deve ser 
muito vigorosa para nao causar dor ou mes- 
mo lesar os mamilos. Recomenda-se essa tec- 
nica antes das mamadas e nos intervalos, va- 
rias vezes ao dia, se esse for o desejo da mae. 

-> Recomendar, eventualmente, o uso de prote- 
tores de seios (conchas de plastico com oriff- 
cio central) usados entre as mamadas como 
auxiliar na protrusao do mamilo. 

-> Orientar as maes a ordenhar o seu leite en- 
quanto o bebe nao sugar efetivamente. Isso 
ajuda a manter a produgao do leite e deixa 
as mamas macias, facilitando a pega. 0 leite 
ordenhado deve ser oferecido ao bebe em 
urn copinho. 

Ingurgitamento mamario 

0 ingurgitamento mamario ocorre como resul- 
tado da congestao e do aumento da vasculariza- 
gao, do acumulo de leite e do edema resultante 
de obstrugao da drenagem linfatica causada 
pelo aumento da vascularizagao e do enchimen- 
to dos alveolos. 0 aumento de pressao intra¬ 
ductal faz com que o leite acumulado, por urn 
processo de transformagao em nivel intermole- 
cular, torne-se mais viscoso, originando o "leite 
empedrado". 

0 ingurgitamento discreto e normal e nao re- 
quer intervengao. 0 ingurgitamento excessivo 
ocorre com mais frequencia entre as primiparas, 
mais comumente no 3 a ao 5 s dia pos-parto. Lei¬ 
te em abundancia, demora para iniciar a ama- 
mentagao, mamadas infrequentes, restrigao da 
duragao e frequencia das mamadas e sucgao 
ineficaz favorecem o aparecimento do ingurgi¬ 


tamento. Portanto, amamentagao em livre de- 
manda, iniciada logo apos o parto e com tecnica 
adequada, sao medidas eficazes na prevengao 
do ingurgitamento. 

Uma vez instalado, o ingurgitamento deve ser 
tratado da seguinte maneira: 

-> Mamadas frequentes. Se a areola estiver ten- 
sa, faz-se necessario ordenhar um pouco de 
leite antes para que ela fique macia o sufi- 
ciente para o bebe abocanhar a mama ade- 
quadamente. Se o bebe nao sugar, a mama 
devera ser ordenhada manualmente ou com 
bomba eletrica de sucgao, apenas o suficien- 
te para dar conforto a mae. 0 esvaziamento 
da mama e essencial, pois, se o leite nao for 
removido, podera ocorrer mastite e ate mes- 
mo abscesso mamario. 

-> Massagens delicadas das mamas - importan- 
te na fluidificagao do leite viscoso e no estf- 
mulo do reflexo de ejegao do leite. 

-> Analgesicos sistemicos para a dor, se neces¬ 
sario. 

-> Anti-inflamatorios. Uma revisao sistematica 
incluindo oito ensaios clinicos randomizados 
ou quase randomizados concluiu que o uso 
de anti-inflamatorio e a unica medida com- 
provadamente eficaz no tratamento de in¬ 
gurgitamento mamario. 

-> Compressas frias (ou gelo envolto em tecido) 
depois das mamadas por 15 a 20 minutos. 
Essa medida reduz o edema. Compressas 
mornas promovem vasodilatagao, aliviando 
a compressao local, porem posteriormente 
aumentam o volume de leite nas mamas, o 
que pode ser desvantajoso na vigencia de 
ingurgitamento mamario. No entanto, com¬ 
pressas mornas ativam o reflexo de ejegao 
do leite e podem facilitar a retirada do leite 
da mama. 

-> Uso de sutia com algas largas e firmes para 
suspender as mamas, para alivio da dor e para 
manter os ductos em posigao anatomica. 

Mamilos doloridos/trauma mamilar 

Uma vez instalados, os traumas mamilares sao 
muito dolorosos e muitas vezes impedem as 
maes de amamentar. A maioria dos traumas 
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mamilares e causada por ma tecnica da ama- 
mentagao. Medidas uteis no tratamento dos 
traumas mamilares incluem: 

-> Sugerir a mae que ordenhe urn pouco de 
leite antes de colocar a crianga no peito, 
para estimular o reflexo de ejegao de leite. 
Essa medida previne as sugadas fortes dos 
bebes antes de acionado o reflexo de ejegao 
do leite. 

-> Corregao da tecnica da amamentagao, sem- 
pre que for detectado erro de tecnica. 

-> Posigoes alternadas nas mamadas. 

-> Mamadas frequentes. A crianga que mama 
com frequencia vai ao peito com menos 
fome, com menos chance de sugar com 
forga excessiva; alem disso, mamadas infre- 
quentes favorecem o enchimento excessivo 
das mamas, o que diminui a flexibilidade da 
areola e, consequentemente, aumenta o ris- 
co de trauma. 

->Aplicagao de leite materno nos mamilos 
apos as mamadas. Apesar de nao haver da¬ 
dos cientificos que embasem essa conduta, 
muitos especialistas a recomendam. 0 leite 
materno tern muitas propriedades anti-in- 
fecciosas, o que diminui o risco de infecgao 
secundaria. 

Agentes topicos, como lanolina anidrica mo- 
dificada ou cremes com vitamina A e D em 
traumas importantes. Eles formam uma bar- 
reira, impedindo a perda de umidade das ca- 
madas mais profundas da pele, teoricamente 
facilitando a cicatrizagao. Cremes com hidro- 
corticoides sinteticos (mometasona 0,1% e 
propionato de halobetasol 0,05%) tern sido 
recomendados por especialistas em casos de 
fissuras importantes, embora nao haja estu- 
dos comprovando a sua eficacia. Os corticoi- 


des so devem ser recomendados na ausencia 
de infecgao bacteriana ou fungica e, quando 
usados, nao necessitam ser removidos antes 
das mamadas. 

-> Uso de "protetores de seios" (como alterna¬ 
tive, pode-se utilizar urn coador de plastico 
pequeno, sem o cabo) entre as mamadas, eli- 
minando a fricgao da area traumatizada com 
a roupa. 

-> Analgesicos sistemicos para a mae para alivio 
da dor, sempre que necessario. 

Manter secos os mamilos sadios e integros e re- 
comendavel para a prevengao de fissuras. 0 uso 
de protetores de mamilos, salvo raras excegoes, 
deve ser desestimulado, visto que podem exa- 
cerbar as lesoes ou serem a sua causa. 

Quando as lesoes forem suficientemente do- 
lorosas, impossibilitando a amamentagao, 
recomenda-se "descanso" da mama afetada 
por 24 a 48 horas, tempo suficiente para pro¬ 
mover a cicatrizagao das fissuras. Durante esse 
periodo, a mama deve ser esvaziada regular- 
mente por meio de ordenha manual. O uso de 
bombas de extragao de leite pode manter as 
fissuras abertas. 


Considera^oes finais 

Sempre que posstvel, a mae e o bebe devem 
permanecer juntos apos o parto em sistema de 
alojamento conjunto. Esse sistema oportuni- 
za, principalmente, a interagao continua entre 
a mae e o bebe e oferece a mae oportunidade 
unica de aprendizagem. Aos profissionais de 
saude compete ajudar as maes e os bebes, pra- 
ticando o aconselhamento em varios aspectos, 
alem de monitorar possiveis intercorrencias, in- 
tervindo sempre que necessario. 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Sao considerados "pontos-chave" para uma 
boa pega, EXCETO: 


a. boca bem aberta. 


b. mais areola vislvel acima da boca do 
bebe do que abaixo. 

c. labio inferior voltado para fora. 

d. angulo da comissura labial menor do que 
90°. 


e. queixo tocando a mama. 


2. Uma mulher fez cirurgia redutora bilateral 
das mamas pela tecnica de transposigao 
dos mamilos e, agora que esta gravida, 
quer saber se a cirurgia pode afetar a 
lactagao. Nao tendo mais detalhes sobre a 
cirurgia, a resposta mais correta seria: 

a. A cirurgia nao afeta a lactagao, ja que a 
tecnica utilizada preserva a anatomia da 
regiao areolomamilar. 

b. A cirurgia excepcionalmente afeta a 
lactagao, ja que a maioria das mulheres 
que se submetem a cirurgia consegue 
amamentar plenamente. 

c. A cirurgia com frequencia afeta a 
lactagao, ja que muitas mulheres que 
realizam a cirurgia nao conseguem 
amamentar exclusivamente. 

d. A cirurgia necessariamente afeta a 
lactagao, sendo praticamente impossivel 
amamentar plenamente apos o uso da 
tecnica de transposigao dos mamilos. 

e. E impossivel predizer alguma coisa. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Infecgao Puerperal 

Jaqueline Neves Lubianca 
Renata Helena Jose Silva 
Jose Geraldo Lopes Ramos 
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Considera-se infecgao puerperal qualquer in¬ 
fecgao bacteriana apos o parto, sendo a endo- 
metrite ou endomiometrite a forma clinica mais 
frequente de infecgao puerperal. Ela pode estar 
associada ou nao a infecgao de episiotomia, de 
ferida operatoria (FO) ou de parede abdominal. 
A epidemiologia das infecgoes pos-parto ainda 
nao esta devidamente estabelecida, em parte, 
devido as limitagoes do sistema de vigilancia, que 
geralmente monitoram infecgoes diagnosticadas 
durante a internagao hospitalar. A maioria das 
infecgoes pos-parto e pos-cirurgicas ocorre, en- 
tretanto, apos a alta hospitalar. 

Varios metodos de vigilancia de infecgao puer¬ 
peral apos a alta ja foram avaliados. Sands, Vi¬ 
neyard e Platt (1996) comentam que Hulton e 
colaboradores avaliaram o emprego de ques¬ 
tionarios enviados para o domicllio de pacien- 
tes submetidas a cesariana. A taxa de infecgao 
puerperal no hospital envolvido no estudo foi 
quatro vezes maior com a implementagao des- 
se sistema (6,3% vs. 1,6%). Sands, Vineyard e 
Platt (1996) seguem dizendo que Holbrook e 
colaboradores, tambem empregando questio¬ 
narios respondidos pelas proprias pacientes, 
encontraram o dobro de casos de infecgao 
puerperal em comparagao com a vigilancia 
hospitalar que estava sendo realizada para- 
lelamente, mesmo com pequeno retorno dos 
questionarios. 

Outros autores avaliaram sistemas de diagnos- 
tico ambulatorial (ambulatory code screening) 
para infecgoes pos-cirurgicas, descrevendo alta 


sensibilidade com o uso desse metodo (diagnos- 
ticaram ate 84% de infecgoes apos a alta hospi¬ 
talar). Comparando ao metodo de questionarios 
preenchidos pelo paciente ou pelo cirurgiao, 
que apresentam baixa sensibilidade (28 e 15% 
respectivamente), o dado ambulatorial mostrou- 
-se superior. A vigilancia rotineira de infecgoes 
nosocomiais e recomendada pelo Centers for 
Disease Control and Prevention (CDC) e reque- 
rida pelo Joint Commission on Accreditation of 
Healthcare Organizations. 0 objetivo e usar es- 
sas informagoes para comparar taxas de infec¬ 
gao ao longo do tempo, estabelecer diferengas 
entre instituigoes e guiar condutas que possam 
resultar em menores indices de infecgao (Sands; 
Vineyard; Platt, 1996). No Brasil, a Portaria MS 
n s 196 (Brasil, 1993) instituiu a implantagao de 
Comissoes de Controle de Infecgoes Hospitalares 
(CCIH) em todos os hospitals do pals. A atuagao 
dessas comissoes cumpre os objetivos descritos 
anteriormente e auxilia na indicagao terapeutica, 
delineando perfis de sensibilidade antimicrobia- 
na em cada instituigao. 

Prevalencia 

A prevalencia da infecgao puerperal varia de 
acordo com a populagao estudada, podendo ser 
subestimada, conforme ja referido, por ocorrer, 
na maioria das vezes, apos a alta hospitalar. A 
endometrite e a forma mais prevalente de infec¬ 
gao puerperal, sendo mais frequente em cesaria- 
nas, quando pode ocorrer em cerca de 20% das 
pacientes. Essa taxa pode ser reduzida para 10% 
ou menos com o uso profilatico de antibioticos. 
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Em levantamento feito pelo Servigo de Obste¬ 
tricia (HCPA), envolvendo 608 prontuarios de 
pacientes com nascimentos na maternidade, re- 
gistraram-se 39 casos de endometrite pos-parto 
entre 1996 e 2002, representando uma preva¬ 
lence de 6,4%. Houve 15,3% de outras infec- 
goes associadas a endometrite, como infecgao de 
episiotomia (10,2%) e pielonefrite aguda (5,1 %). 
Entre as cesarianas, foram identificados 50 casos 
de endometrite no mesmo periodo, com uma 
prevalence de 14,6%. Houve associagao da en¬ 
dometrite com infecgao de ferida operatoria em 
24% das vezes e com pielonefrite aguda em 4%. 

Fisiopatologia 

A patogenese da endometrite esta associada a 
contaminagao da cavidade uterina com micror- 
ganismos vaginais durante o trabalho de parto 
ou parto, com subsequente invasao miometrial 
(Fig. 29.1). A endometrite e tipicamente uma in¬ 
fecgao polimicrobiana que envolve os seguintes 
agentes: 

Bacterias aerobias: 

— Cocos Gram-positivos: Streptococcus 
p-hemolfticos do grupo B (ate 30%), Strep¬ 
tococcus faecalis (enterococo, 3-14%). 

— Bacilos Gram-negativos: Escherichia coli 
(13-36%); enterobacteriaceas. 

Bacterias anaerobias: especies de Bacteroi- 
des (17-100%) e de Peptostreptococcus 
(15-54%). 

Bacterias pertencentes a doengas sexual- 
mente transmissiveis: Neisseria gonorrhoeae 
(cocos Gram-negativos) e Chlamydia tracho¬ 
matis, Mycoplasma homini e Ureaplasma sp. 
2 (Poggy; Kapernick, 2002; Soper; Brockwell; 
Dalton, 1992) - causas infrequentes de en¬ 
dometrite pos-parto. 


Os anaerobios estao envolvidos na infecgao 
intrauterina em 50 a 95% dos casos, princi- 
palmente o genera Bacteroides. Esses agentes 
estao presentes em casos complicados, que 
evoluem para abscesso pelvico, infecgoes de 
FO e tromboflebite septica pelvica. Muito fre- 
quentemente existe resistencia aos antibioticos 
p-lactamicos: a especie fragilis pode apresen- 
tar ate 75% de resistencia. Outros organismos 
anaerobios, como o Clostridium perfringens, 
podem estar presentes nas endometrites em ate 
32% dos casos. Essa e outras especies de Clos¬ 
tridium (p. ex., C. sordelli) produzem quadros de 
endometrite grave, manifesta por choque sep- 
tico frequentemente letal. Os mesmos agentes 
parecem estar implicados na genese da fasciite 
necrosante. Nos partos vaginais, a presenga de 
organismos associados a vaginose bacteriana 
(Gardnerella vaginalis e anaerobios) ou organis¬ 
mos Gram-negativos aerobios prediz aumento 
de risco. 

Fatores de risco 

Varios fatores de risco tern sido associados ao 
aumento na ocorrencia de infecgao puerperal 
(Quadra 29.1). Tran e colaboradores (2000), 
em estudo de coorte prospective, acompa- 
nharam urn grupo de 969 mulheres subme- 
tidas a cesariana durante quatro meses, com 
o objetivo de identificar fatores de risco para 
a morbidade materna relacionada com infec¬ 
goes. Foram identificados sete fatores inde- 
pendentes de risco na analise multivariada: 
infecgao pre-operatoria anterior, corioamnio- 
nite, escore de risco anestesico (ASA) > 3, 
pre-eclampsia, indice de massa corporal (IMC 
- cada aumento em 5 unidades determinando 
duas vezes maior risco), nuliparidade e perda 
sangufnea (a cada 100 mL de sangue, aumen¬ 
to de 30% no risco). O momento da adminis- 
tragao do antibiotico profilatico nao parece fa- 


Integridade de pele e mucosas 

I 

Barreira natural do hospedeiro 


> INFECGAO 


Laceragoes 

Inoculo 

Tecnica 

Aspectos 

Histerotomia 

bacteriano 

operatoria e 

imunologicos 

Sitio placentario 


trauma 

do indivfduo 

FO 


cirurgico 


Flora vaginal 





Figura 29.1 Fisiopatologia da infecgao puerperal. 
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QUADRO 29.1 

Fatores de risco para infecgao 
puerperal 

-> Trabalho de parto prolongado 
Ruptura prematura de membranas 
prolongada 

-> Excesso de toques vaginais 
-> Monitoragao fetal interna 
-> Grande quantidade de meconio no liquido 
amniotico 

Extragao manual da placenta 
-> Baixo nivel socioeconomico 
-> Diabete materna ou anemia grave 
-> Parto prematura 
Vaginose bacteriana 
Cesarea 

-> Gestagao prolongada 
-> Infecgao por HIV 

Colonizagao por streptococo do grupo B 
-> Parada de progressao no trabalho de parto 
Uso de anestesia 
-> Tecnica cirurgica inadequada 
-> Tempo cirurgico > 60 min 

Perda sanguinea estimada > 800 mL 
Obesidade 

Cultura positiva no LA 

Fonte: Adaptado de Sweet e Gibbs (1995) e 
Bjorklund e colaboradores (2005). 


zer diferenga na taxa de infecgao subsequente 
(p = 0,28). 

Diagnostico 

Clinico 

O diagnostico de endometrite e baseado em cri- 
terios clinicos e esta fundamentado na presenga 
de febre e dor a mobilizagao uterina, na ausencia 
de outras causas que os justifique. Outros sinais e 
sintomas que dao suporte ao diagnostico incluem 
loquios fetidos, calafrios e dor em baixo ventre. 
O utero pode apresentar-se subinvoluido, com 
consequente sangramento uterino excessivo. A 
definigao de febre para definir morbidade puer¬ 
peral e uma temperatura oral de a 38°C, em mais 
de dois dias dos primeiros 10 dias do pos-parto, 
ou a 38,7° nas primeiras 24 horas pos-parto (US 
Joint Commission on Maternal Welfare). A endo¬ 
metrite pos-parto pode ser dividida em doenga de 
inicio precoce (ocorrendo nas primeiras 48 horas 


pos-parto) e doenga de inicio tardio, apresentan- 
do-se ate seis semanas apos o parto. E mais fre- 
quente o surgimento da infecgao entre o terceiro 
e o setimo dia do puerperio, coincidindo com a 
alta hospitalar. (French et al., 2002). Bacteremia 
pode se manifestar em 10 a 20% dos casos. A 
endometrite e cerca de 10 vezes mais frequente 
apos cesariana. 

Nos casos de infecgao causada por Streptococcus 
do grupo B (ate 30% das endometrites), o quadra 
clinico difere do habitual. A paciente apresenta-se 
com febre alta e hipotensao logo apos o parto, 
muitas vezes ja com criterios para sepse. Os lo¬ 
quios sao geralmente escassos e nao fetidos, com 
caracteristicas aparentemente fisiologicas. 

Outras formas de infecgao puerperal, menos fre- 
quentes do que a endometrite, tambem devem 
ser investigadas nos casos de febre. Entre elas 
estao a infecgao da ferida operatoria (incisao em 
cesarea ou episiotomia), mastite ou abscesso 
mamario, infecgao do trato urinario, pneumonia 
aspirativa. Nos casos de infecgao de ferida ope¬ 
ratoria, identificam-se sinais flogisticos no local 
e drenagem de secregao purulenta. 

Exames complementares 

Exames complementares possuem valor limita- 
do. Podem-se solicitar hemograma e culturais - 
hemoculturas, urocultura, cultura endometrial e 
de ferida operatoria. No entanto, nos casos de 
endometrite, esses exames nao tern se mostra- 
do necessarios para a tomada de decisao sobre 
o momento de inicio do tratamento medica- 
mentoso especifico e nao predizem melhor ou 
pior resposta ao tratamento (Hartmann et al., 
2000). A realizagao de hemoculturas nos casos 
de maior gravidade e recomendavel, embora o 
indice de positividade seja baixo. Podem auxi- 
liar no sentido de reforgar o esquema de anti- 
microbianos ou, eventualmente, de orientar sua 
modificagao. Raramente ha uma confirmagao 
laboratorial da etiologia microbiologica da in¬ 
fecgao. O raio X de torax so deve ser solicitado 
na suspeita clinica de foco pulmonar. 

Tratamento 
Endometrite pos-parto 

Para o tratamento da endometrite pos-parto, 
preconiza-se o emprego de urn antibiotico de 
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largo espectro com medicamento unico. Am- 
picilina (1 g/6 h) geralmente constitui primeira 
escolha. A falha no tratamento antimicrobiano 
inicial, com persistence de picos de tempera- 
tura acima de 37,8°C, pode estar associada a 
retengao de restos placentarios ou infecgao 
por anaerobios. Nessa situagao, e imperativo 
iniciar com anaerobicida. O tratamento deve 
ser mantido ate a observagao de sinais clini- 
cos de cura (2-3 dias de normalizagao da curva 
termica e melhora do quadra clinico). Haven- 
do retengao de restos placentarios, indica-se 
curetagem uterina. 

No HCPA, o tratamento inicial com ampicilina 
nas endometrites pos-parto resultou em respos- 
ta clinica adequada, caracterizada como remis- 


sao de febre em menos de 72 horas, em 87,2% 
das vezes. Em apenas 12,9% dos casos, houve 
necessidade de associagao com outros antibio- 
ticos. Nao foram observadas diferengas signifi- 
cativas no IMC, na escolaridade, no numero de 
gestagoes, na taxa de indugao do trabalho de 
parto entre pacientes que responderam bem ou 
nao a antibioticoterapia inicial. 

Endometrite pos-cesarea 

0 tratamento consiste em esquemas antimicro- 
bianos de amplo espectro. Quando precocemen- 
te iniciado, evita a progressao para peritonite, 
salpingite, ooforite, abscessos ou tromboflebite 
pelvica septica. As opgoes disponlveis podem ser 
consultadas no Quadra 29.2. 


r \ 

QUADRO 29.2 

Opgoes terapeuticas para o tratamento da endometrite pos-cesarea 


1~ Escolha * 


CLINDAMICINA 

900 mg IV 

8/8 h 


600 mg IV 

6/6 h 

GENTAMICINA ** 

5 mg/kg IM 

Dia 


2 mg/kg IV (Ataque) + 

1-0,7 mg/kg IV (Manutengao) 

8/8 h 

AMICACINA (HCPA) 

15 mg/kg IV 

Dia 


5-7,5 mg/kg IV (Ataque) + 

5 mg/kg IV OU 

7,5 mg/kg IV (Manutengao) 

8/8 h OU 

12/12 h 

AMPICILINA 

1 g IV 

6/6 h 


Esquemas Alternatives 


Penicilinas + 

Ampicilina/sulbactam 1,5 g IV 

6/6 h 

Inibidores da (3-lactamase 

Ticarcilina/clavulanato 3 g IV 

6/6 h 


Piperacilina/tazobactam 4,5 g IV 

6/6 h 

Cefalosporinas de 2 a 

Cefoxitina 1-2 g IV 

8/8 h 

geragao*** 

Cefotetam 1-3 g IV/IM 

12/12 h 

Cefalosporinas de 3 a geragao 

Ceftriaxone 1-2 g IV/IM 

12/12 h 

Carbapenemicos 

Imipenem+cilastatina 500 mg - 1 g IV/IM (Uso 
restrito) 

6/6 ou 8/8 h 


*Tratamento considerado padrao-ouro com eficacia entre 90 e 97%. 

**Ajustar dose para insuficiencia renal ou substituir por aztreonam 1g IV 6/6 h ou 2 g IV 12/12 h. 
***Geralmente associados a agentes anaerobicidas como clindamicina ou metronidazol 500 mg IV 8/8 h. 


V. 


J 
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Uma metanalise do Cochrane, que incluiu to- 
dos os ensaios clfnicos (ECR) publicados a par- 
tir de Janeiro de 1997 em antibioticoterapia 
para endometrite pos-parto ou pos-cesarea, 
encontrou dados que comprovam a eficacia 
do regime aminoglicosideo + anaerobicida 
no tratamento dessa condigao. Os autores 
compararam varios regimes de antibioticos, 
diferentes duragao e via de administragao dos 
tratamentos. Foram incluidos 39 ECRs com 
4.221 participantes. Quinze estudos compa¬ 
raram associagao de clindamicina e aminogli- 
cosfdeo com outros regimes de tratamento e 
encontraram maior indice de falhas com os 
outros regimes (RR: 1,44; 1C 95%: 1,15-1,80). 
Houve o dobro de falhas terapeuticas em tra¬ 
tamentos com pouca cobertura para anaero- 
bios resistentes a penicilina (RR: 1,94; 1C 95%: 
1,38-2,72). Nao houve diferenga nas taxas de 
reagoes alergicas. Nao existem evidences de 
que algum esquema resulte em menos efeitos 
adversos, apesar de o emprego de cefalospori- 
nas obviamente resultar em menor ocorrencia 
de diarreia em comparagao com o regime-pa- 
drao. A analise desses resultados permite afir- 
mar que o tratamento com aminoglicosideo + 
anaerobicida continua sendo a melhor escolha 
para o tratamento dessas infecgoes (French; 
Smaill, 2009). 

No HCPA, observou-se resposta clinica ade- 
quada (remissao de febre em menos de 72 
horas) em apenas 64% das vezes, quando se 
empregou apenas aminoglicosideo e anaero¬ 
bicida. Em 32% dos casos, houve necessidade 
de associar-se |3-lactamicos, e, em 10%, de 
trocar o esquema terapeutico. Houve diferen¬ 
ga significativa no IMC entre pacientes que 
responderam (IMC 29,2 ± 4,6) ou nao (IMC 
32,7 ± 5,5) ao tratamento inicial: ma resposta 
clinica associou-se a maior IMC (p = 0,027). 
A necessidade de associagao de |3-lactamicos 
ao esquema inicial em cerca de urn tergo dos 
casos sugere que o esquema triplice seja pre- 
ferencial nas endometrites pos-cesarea, prici- 
palmente em obesas. Diante desses resulta¬ 
dos, decidiu-se em conjunto com a comissao 
de infecgao hospitalar (CCIH), pela adigao de 
ampicilina ao esquema terapeutico inicial com 
clindamicina e aminoglicosideo. 


Em relagao a escolha do aminoglicosideo, ate 
1996 empregou-se gentamicina. Como esse 
agente tornou-se progressivamente ineficiente, 
desenvolvendo urn indice de resistencia clinica 
de ate 40%, foi substituido por amicacina (Car¬ 
valho, 2001). No que diz respeito ao numero 
de administragoes dos aminoglicosideos, deve- 
-se dar preference ao emprego em dose uni- 
ca diaria, pois esta associada a menor taxa de 
falha, conforme analise de quatro estudos da 
metanalise Cochrane. 

O tratamento intravenoso deve ser manti- 
do ate a paciente estar afebril por 48 horas 
(Hartmann et al., 2000). No mesmo estudo 
descrito anteriormente, a analise de tres en¬ 
saios clfnicos que comparam a continuagao do 
tratamento com antibioticos por via oral apos 
o uso intravenoso versus nao tratamento nao 
encontrou diferengas na taxa de recorrencia 
ou outras complicagoes. 

Se o tratamento inicial nao modificar os sinto- 
mas em ate tres dias, deve ser considerada falha 
terapeutica com necessidade de reavaliagao. A 
maioria decorre de resistencia bacteriana (ate 
20% dos casos). Outras causas sao a utilizagao 
de subdoses dos antibioticos em uso, a presen- 
ga de abscessos pelvicos e a tromboflebite sep- 
tica pelvica. 

Nesses casos, na ausencia de abscesso pelvi- 
co, esta indicado iniciar antibioticoterapia de 
segunda linha (imipenem/cilastatina). As cefa- 
losporinas de primeira geragao, como princi- 
pais indutoras de resistencia bacteriana entre 
Gram-positivos (estafilococos e enterococos), 
devem ser evitadas, e seu uso restrito a situa- 
goes em que boas alternativas nao estejam dis- 
poniveis. As cefalosporinas de segunda geragao 
nao tern sido associadas tao fortemente a indu- 
gao de resistencia e sao uma alternativa para 
infecgoes por Gram-positivos e Gram-negativos 
sensiveis. Quando da utilizagao de penicilinas 
associadas a inibidores de (3-lactamases, o cla- 
vulanato e mais indutor de resistencia do que o 
sulbactam e tazobactam. Dentre os anaerobici- 
das, opgoes a clindamicina sao penicilinas asso¬ 
ciadas a inibidores da (3-lactamase e carbapene- 
micos (imipenem e meropenem). Raramente ha 
necessidade de heparinizagao pela suspeita de 
tromboflebite pelvica. 
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Ferida operatoria 

A infecgao de ferida operatoria ocorre em 4 a 
12% das pacientes apos a cesariana. No HCPA, 
ocorreu em torno de 2% dos casos de infecgao 
puerperal pos-cesarea entre 1996 e 2002 (Stade; 
Shah; Ohlsson, 2002). 

Os fatores de risco para endometrite frequen- 
temente diferem daqueles relacionados a infec- 
goes incisionais. 0 agente causal pode ser uma 
bacteria Gram-positiva aerobica, sendo o Sta¬ 
phylococcus aureus um dos mais prevalentes. 
Fatores locals como a profundidade do tecido 
subcutaneo parece ter um importante papel. 

A exploragao e a drenagem permanecem como 
conduta inicial. Infecgoes superficiais (sem aco- 
metimento aponeurotico) podem ser tratadas 
apenas com medidas locals, como abertura da 
FO, higiene com soro e curativos 2 a 3 vezes ao 
dia. Se a aponeurose estiver comprometida e 
houver deiscencia (incomum em pacientes hfgi- 
das e com incisoes transversals), ha necessidade 
de desbridamento cirurgico e corregao da area 
de deiscencia. A pele pode ser deixada aberta 
para fechamento por segunda intengao. 

0 uso de antimicrobianos e indicado somente 
quando a infecgao se estende alem dos limi- 
tes da incisao. Isso pode ser identificado pela 
presenga de celulite. Em pacientes com sinais 
flogfsticos limitados, sem compromentimen- 
to de pianos profundos, uma cefalosporina de 
primeira geragao, como a cefalexina, pode ser 
uma escolha adequada. Faz-se um curso de sete 
dias, sem necessidade de internagao hospitalar, 
mantendo-se os cuidados locals ate a cicatriza- 
gao completa por segunda intengao. Nos casos 
de infecgao muito extensa, alem da drenagem 
cirurgica, e recomendavel o emprego de antimi¬ 
crobianos associados a cobertura mais ampla. 
A internagao pode ser necessaria para acompa- 
nhar a evolugao do quadra, com eventual ne¬ 
cessidade de desbridamentos. 

Episiotomia 

Apesar da potencial contaminagao perineal 
durante e apos o parto, a taxa de episiotomias 
infectadas pode ser considerada baixa, varian- 
do entre 0,5 e 3%. Uma explicagao para esse 
achado e a excelente perfusao tecidual nessa 
regiao. 


Quanto maior o numero e a extensao das la- 
ceragoes associadas a episiotomia, por vezes 
tambem extensa, maior o risco de contami¬ 
nagao e infecgao subsequente. A presenga de 
infecgao uterina aumenta o risco de infecgao 
na episiorrafia. 

Sinais flogfsticos locals e supuragao sao os prin¬ 
cipals sinais. Deiscencia da episiorrafia pode es- 
tar associada. E importante realizar um exame 
retovaginal par a reavaliar a integridade do es- 
ffncter anal e da mucosa retal. 

O tratamento inicial consiste em abertura e dre¬ 
nagem local, realizagao de banhos de assento 
com agua morna e solugoes antissepticas. A 
adequada higiene local permite a cicatrizagao 
normal na regiao, sendo possfvel considerar a 
perineorrafia apos a formagao de um tecido de 
granulagao saudavel. 

Complicagoes 
Abscesso pelvico 

Em torno de 1 a 2% das pacientes podem evo- 
luir com a formagao de abscesso abdominal. O 
indicativo clfnico mais importante e a persisten¬ 
ce da febre na forma de picos, que ocorrem 
mais a tarde. O diagnostico pode ser realizado 
por meio de exames de imagem como ecogra- 
fia, tomografia computadorizada ou ressonan- 
cia nuclear magnetica. Podem ainda ser realiza- 
das pungoes (guiadas por ultrassom) para exame 
cultural dessas colegoes. Abscessos multilocula- 
dos entre algas ou localizados difusamente pela 
cavidade abdominal sao mais bem abordados 
cirurgicamente, com lavagem exaustiva da ca¬ 
vidade e resolugao de condigoes associadas, 
como hematomas proximos a histerorrafia. 

Tromboflebite septica pelvica 

Caracteriza-se pela formagao de trombos nos 
vasos pelvicos em decorrencia de infecgao. Fa¬ 
tores predisponentes incluem realizagao de ce¬ 
sariana no curso do trabalho de parto, ruptu- 
ra prematura de membranas, parto distocico, 
anemia, desnutrigao e doenga sistemica. Ocorre 
em 1/2.000 nascimentos. O processo patologico 
inicia-se com dano a fntima das veias pelas bac- 
terias, com estfmulo ao processo de formagao 
do coagulo, que e invadido por microrganismos. 
Estao envolvidos os vasos ovarianos, os ilfacos 
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comuns, os hipogastricos, os vaginais e a veia 
cava inferior. A veia ovariana e o sitio mais co¬ 
mum (40% dos casos). 

As pacientes com essa suspeita diagnostica 
geralmente apresentam uma melhora clinica 
significativa apos o inicio do tratamento com 
antimicrobianos, mas permanecem com picos 
febris ou subfebris diarios. Na maioria dos casos, 
o exame clinico oferece poucas informagoes, e 
exames complementares, como a tomografia 
computadorizada (TC) ou a ressonancia nuclear 
magnetica (RNM), podem ser inconclusivos. 

0 tratamento e frequentemente empirico, com 
o uso de heparina associado aos antimicrobia¬ 
nos como "teste terapeutico". 0 sucesso do tra¬ 
tamento leva ao diagnostico retrospectivo dessa 
condigao. A heparinizagao deve ser em doses 
plenas de heparina nao fracionada (subcutanea 
ou endovenosa) ou de baixo peso molecular. A 
resposta clinica ocorre em 48 a 72 horas do ini¬ 
cio da heparina. Mesmo apos a suspensao da 
antibioticoterapia, a heparina deve ser mantida 
por 7 a 10 dias. 

Podem ocorrer embolizagao septica, com for- 
magao de abscessos em outros orgaos, e endo- 
cardite. Cerca de 30 a 40% das pacientes nao 
tratadas terao embolos pulmonares septicos. 

Fasciite necrosante 

E uma complicagao rara, mas potencialmente 
fatal, afetando feridas operatorias, episiorrafias 
e laceragoes perineais, com pico de incidencia 
entre o terceiro e o quinto dia pos-parto. Sao 
infecgoes graves, com processo inflamatorio ra- 
pidamente progressivo evoluindo para a necrose 
do tecido celular subcutaneo, da fascia super¬ 
ficial e profunda, com trombose concomitante 
da microcirculagao cutanea. Em alguns casos, 
pode acometer a camada muscular e os vasos 
profundos. 

Essa infecgao e causada por uma combinagao 
de germes aerobios e anaerobios. Os agen- 
tes normalmente encontrados sao Escherichia 
coli, Bacteroides sp.. Streptococcus sp. e ana¬ 
erobios. A infecgao monomicrobiana e prin- 
cipalmente causada por S. pyogenes e, mais 
raramente, por Clostridium perfringens, Sta¬ 
phylococcus aureus. Pseudomonas aeruginosa 
e Vibrio vulnificus. 


Os principais fatores de risco para o desenvolvi- 
mento dessa condigao sao: diabete melito, uso 
de drogas intravenosas, doenga maligna, insu- 
ficiencia renal cronica, obesidade, hipertensao 
arterial sistemica com arteriosclerose, radiote- 
rapia, desnutrigao, idade avangada, cirurgia por 
trauma, imunossupressao ou outra causa que 
altere a fungao imunologica. 

Os sintomas e sinais clinicos sao variaveis, e o 
aspecto da ferida operatoria pode nao ser di- 
ferente de uma infecgao superficial. A explora- 
gao cirurgica precoce nos casos suspeitos pode 
salvar a vida da paciente, evitando que a ferida 
evolua de forma rapida para urn quadro septico 
grave, com falencia de multiplos orgaos e mor- 
te. Os indices de mortalidade por fasciite ne¬ 
crosante estao em torno de 50%. Esses indices 
podem variar dependendo da localizagao e dos 
fatores de risco presentes (Matos et al., 1998). O 
tratamento exige urn agressivo desbridamento 
cirurgico associado a antibioticos de amplo es- 
pectro, como clindamicina, aminoglicosideos e 
p-lactamicos, alem de monitoragao em centros 
de tratamento intensivo (CTI). 

Outras infecqoes 
Mastite 

A mastite e o abscesso mamario sao compli- 
cagoes incomuns no puerperio. Incidem com 
maior frequencia em pacientes com dificuldades 
na amamentagao (pega inadequada). Dados 
mostram que a mastite acomete, em media, 2 
a 6% das mulheres que amamentam. Estudos 
prospectivos recentes mostram incidencia mais 
elevada de ate 27%, com 6,5% de recorrencia. 

E urn processo infeccioso agudo das glandulas 
mamarias, com achados clinicos que vao desde 
a inflamagao focal ate a presenga de sintomas 
sistemicos, como febre, mal-estar geral, astenia, 
calafrios e prostragao. As mastites sao geral¬ 
mente polimicrobianas, com o Staphylococcus 
aureus presente em 50 a 60% dos casos. Dentre 
os fatores predisponentes estao as fissuras ma- 
milares, a obstrugao ductal e o ingurgitamento 
mamario. A mastite, quando nao tratada preco- 
cemente, pode evoluir para abscesso. 

Os antibioticos mais indicados sao as penicilinas 
resistentes a penicilinase, ou as cefalosporinas, 
que cobrem Staphylococcus aureus produtores 
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de p-lactamase (Sales et al., 2000). A dicloxaci- 
lina, antibiotico do grupo da penicilina, e tam- 
bem indicada. 0 uso de urna cefalosporina oral 
(cefalexina) por sete dias, associado as orienta- 
goes sobre a amamentagao, geralmente sao me- 
didas suficientes. 

Na presenga de abscesso mamario, a drenagem 
cirurgica esta indicada, com manutengao de cui- 
dados locais semelhantes aqueles citados para 
infecgao de FO. Pode ser necessaria, nesse caso, 
a suspensao temporaria da amamentagao. 

Infecgao do trato urinario (ITU) 

Cerca de 2 a 4% das mulheres desenvolvem ITU 
pos-parto. Apos o parto, a bexiga e o trato uri¬ 
nario inferior podem apresentar algum grau de 
hipotonia, com aumento do reslduo miccional 
e refluxo vesicoureteral. Essa fisiologia alterada, 
associada a cateterizagao, trauma tecidual, ITU 
previa nao tratada, anestesia condutiva, exa- 
me pelvico frequente e contaminagao perineal, 
constituem fatores de risco suficientes para ITU. 

A sintomatologia nao difere dos quadras co- 
muns de ITU, mas pode haver apenas febre 
como sinal inicial e rapida evolugao para pielone- 
frite aguda. A E. coli e a bacteria mais prevalente 
nessa situagao (75%). E importante a obtengao 
de uma amostra adequada de urina para urocul- 
tura, eventualmente por sondagem vesical, para 
nao haver contaminagao com os loquios. 

0 tratamento pode ser iniciado de forma empl- 
rica, com base nas opgoes consideradas no pe- 
riodo gestacional. 0 antibiograma auxilia quan- 
do ha necessidade de troca de antimicrobiano 
por falha do esquema inicial. 

Medidas profilaticas 
Antibioticoprofilaxia em cesarea 

Com o objetivo de diminuir a incidencia de 
endometrite pos-cesarea, varios estudos com- 
provaram a eficacia da antibioticoprofilaxia ci¬ 
rurgica em cirurgias eletivas ou nao. 0 Ameri¬ 
can College of Obstetricians and Gynecologists 
recomenda o uso de antibioticos de pequeno 
espectro, como cefalosporinas de primeira gera- 
gao para essa profilaxia antes da incisao na pele 
(Smail; Hofmeyer, 2002). A antibioticoprofilaxia 
deve ser feita de rotina em todas as cesarianas, 
pois reduz a morbidez infecciosa pos-operatoria 


em ate 75%. No Servigo de Ginecologia e Obs¬ 
tetricia do HCPA, utilizamos uma dose de 2 g 
de cefazolina, por via intravenosa logo no inlcio 
da cirurgia. Se o procedimento for prolongado, 
realiza-se mais uma dose intravenosa de 1 g em 
urn intervalo de 4 horas. 

Antibioticoprofilaxia em partos vaginais 
Em laceragoes de terceiro e quarto graus: 

Urn ensaio cllnico randomizado, duplo-cego, 
controlado por placebo, comparou a taxa de in¬ 
fecgao e deiscencia de ferida operatoria em pa- 
cientes com parto vaginal e laceragoes perineais 
de 3 a e 4 a graus que receberam ou nao antibio¬ 
ticoprofilaxia. As pacientes foram alocadas para 
dose unica de cefalosporina de segunda gera- 
gao (cefoxitina ou cefotetam) ou placebo antes 
do reparo das laceragoes. Urn novo exame do 
perlneo foi realizado no momento da alta e duas 
semanas pos-parto. O desfecho primario foi a 
deiscencia grosseira ou a secregao purulenta no 
sltio do reparo perineal no exame pos-parto. 
Foram estudadas 147 pacientes, com 27,2% 
de perdas de seguimento. Das pacientes vistas 
no pos-parto, 24,1 % das que receberam place¬ 
bo versus 8,2% das que receberam tratamento 
desenvolveram complicagoes no sltio do reparo. 
Nao houve diferenga entre os grupos quanto a 
paridade, presenga de diabete e percentual de 
laceragoes de 3 s ou 4 a graus, potenciais fatores 
de confusao. Pelo exposto, recomenda-se o uso 
de antibioticoprofilaxia antes da sutura dessas 
laceragoes (nlvel de evidencia I) (Duggal; Merca¬ 
do; Daniels, 2008). 

Em extraqao manual da placenta 

Mulheres com parto vaginal nao sao rotineira- 
mente candidatas a antibioticoprofilaxia. Em 
situagoes de risco aumentado, como nos casos 
de extragao manual da placenta, o uso profila- 
tico de antibioticos pode evitar a endometrite. 
Quatro ensaios randomizados, abrangendo urn 
total de 2 mil mulheres, encontraram menor 
taxa de endometrite nas pacientes com dequi- 
tagao espontanea da placenta quando compara- 
das aquelas que tiveram suas placentas extraldas 
manualmente. Contudo, Chongsomchai, Lum- 
biganon e Laopaiboon (2009) nao encontraram 
ensaios cllnicos randomizados avaliando a efica¬ 
cia da antibioticoprofilaxia para evitar endome- 
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trite apos extragao manual da placenta (Chong- 
somchai, Lumbiganon e Laopaiboon, 2009). 

Embrocagao vaginal 

Considerando que os microrganismos envolvi- 
dos nas infecgoes pelvicas pos-operatorias, em 
sua maioria, fazem parte da flora vaginal, aco- 
metendo a cavidade endometrial, o peritonio 
e a ferida operatoria por uma rota ascenden- 
te, alguns estudos tern investigado o efeito de 
profilaxia topica (intravaginal), assim como o 
tratamento pre-operatorio de vaginoses bac- 
terianas. 

Em 2001, Eid e colaboradores nao encontra- 
ram resultados positivos em prevenir infecgao 
pos-cesarea com embrocagao vaginal com 
preparado iodado. Ja no estudo publicado por 
Starr, Zurawski e Ismail, em 2005, os resultados 
foram diferentes. Os autores realizaram urn 
ensaio clfnico em 308 mulheres submetidas a 
cesariana eletiva, randomizadas para realizar 
escovagao abdominal com povidine-iodine ou 
escovagao abdominal mais embrocagao vagi¬ 
nal com solugao de povidine-iodine. Todas as 
pacientes recebiam antibioticoprofilaxia com 
antibioticos apos o clampeamento do cordao. 
Os desfechos avaliados foram: morbidade fe- 
bril (temperatura > 38°C), endometrite (tem- 
peratura > 38,4°C acompanhada de dor a 
palpagao do fundo uterino apos o primeiro dia 
pos-operatorio na ausencia de outra infecgao) 
e infecgao de ferida operatoria (FO). A endo¬ 
metrite pos-cesarea ocorreu em 7% no grupo 
que realizou embrocagao vaginal versus 14,5% 
no grupo nao tratado (RR ajustado = 0,44; 1C 
95%: 0,193-0,997) (p < 0,05), demonstrando 


o efeito protetor da medida. Nao houve dife- 
renga nas taxas de morbidade febril ou na infec¬ 
gao de FO (nivel de evidencia I) (Starr; Zurawski 
e Ismail, 2005). 

Outros agentes tambem foram testados. A 
possibilidade da desinfecgao vaginal com clo- 
rexidine durante o trabalho de parto resultar 
em menor taxa de infecgoes maternas e neo- 
natais (excluindo-se infecgao por Streptococ¬ 
cus do grupo B e FHIV) nao foi confirmada em 
metanalise de tres estudos randomizados que 
envolveram 3.012 participantes. Nao houve di- 
ferenga na taxa de endometrite entre o grupo 
tratado e o grupo placebo (RR: 0,83; 1C 95%: 
0,61-1,13) nem em desfechos neonatais, como 
pneumonia, meningite e culturas positivas 
(sepse) (Lumbiganon et al., 2009). 

Assim, nao existem evidences consistentes 
para indicar o uso de embrocagao vaginal como 
medida preventiva de infecgoes maternas e 
neonatais, nao sendo empregadas no nosso 
servigo. Fla a necessidade de mais estudos ran¬ 
domizados, envolvendo adequado numero de 
pacientes, utilizando concentragao e volume 
adequados para melhor identificar urn potencial 
beneflcio dessa medida. 

Enemas 

As evidences atuais sao insuficientes para reco- 
mendar o uso de enemas na rotina do preparo 
para o parto. Verifica-se maior desconforto para 
a paciente, aumento dos custos e ausencia de 
claro beneflcio na prevengao de desfechos de 
interesse, como infecgoes puerperal e neonatal 
(Cuervo et al., 2004). 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Sao fatores de risco independentes para 
infecgao puerperal, exceto: 


a. perda sanguinea. 

b. corioamnionite. 

c. trabalho de parto prolongado. 

d. pre-eclampsia. 

e. indice de massa corporal elevado. 


2. 0 diagnostics de endomiometrite e baseado 

em critdrios clinicos e esta fundamentado na 

presenga de: 

a. dor a mobilizagao uterina e utero 
subinvoluido. 

b. loquios fetidos. 

c. temperatura bucal de a 39°C em mais 
de dois dias dos primeiros 10 dias do 
pos-parto. 

d. alternativas a, b, c estao corretas. 

e. alternativas a, b estao corretas. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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Assistencia ao 
Recem-nascido na 
Sala de Parto 

Renato S. Procianoy 


Etiologia e fisiopatologia da 
asfixia 

A asfixia perinatal ocorre por cinco mecanismos 
basicos: 

1. interrupgao do fluxo sangulneo umbilical (p. 
ex., compressao do cordao umbilical); 

2. insuficiente troca gasosa atraves da placen¬ 
ta (p. ex., descolamento prematura da pla¬ 
centa); 

3. perfusao sangulnea inadequada da placenta 
(p. ex., hipotensao materna grave); 

4. feto que nao tern condigoes de tolerar a hi- 
poxia transitoria do trabalho de parto (p. ex., 
crescimento intrauterino restrito - CIUR); 

5. falha da expansao pulmonar neonatal logo 
apos o nascimento (p. ex., hipoplasia pul¬ 
monar). 

Quando um recem-nascido se asfixia in utero 
ou logo apos o nascimento, uma sequencia de 
eventos ocorre: inicialmente ha um perlodo de 
respiragao rapida, seguido de uma parada dos 
movimentos respiratorios (apneia primaria). 
Em geral, a frequencia cardlaca se mantem e a 
pressao arterial aumenta levemente nesse pe- 
rlodo. Uma leve estimulagao tatil e a exposigao 
ao oxigenio durante o perlodo de apneia prima¬ 
ria leva ao reinlcio da respiragao. 


Se o processo asflxico se mantem, o recem-nas¬ 
cido desenvolve movimentos respiratorios assin- 
cronicos e nao efetivos ( gasping ) que lembram 
solugos. A respiragao fica mais fraca, ate que so- 
brevem um segundo perlodo de parada respira- 
toria (apneia secundaria ou apneia terminal). Du¬ 
rante esse processo, ha a diminuigao progressiva 
da frequencia cardlaca, da pressao arterial e da 
Pa0 2 . A partir desse momento, a crianga nao e 
mais responsiva ao estlmulo tatil, nem ao oxige¬ 
nio, necessitando de ventilagao positiva intermi- 
tente. Quanto mais tempo a crianga permanecer 
em apneia secundaria, mais demorara para que 
ela recupere a respiragao espontanea. 0 tempo 
que o recem-nascido leva para recuperar a respi¬ 
ragao espontanea e 2 a 2,5 vezes o tempo que 
ele permaneceu em apneia secundaria. Clinica- 
mente e muito diflcil distinguir se a crianga nas- 
ceu em apneia primaria ou secundaria. 

Durante o processo de asfixia, ocorre hipoxemia 
e acidose. Inicialmente, a acidose e por nao elimi- 
nagao de C0 2 . A medida que o processo evolui, 
ha uma hipoperfusao tecidual, ocasionando um 
aumento do metabolismo anaerobio, com conse- 
quente acidose metabolica. A hipoxemia e pela 
diminuigao do aporte de oxigenio pela placenta in 
utero ou pelo comprometimento pulmonar apos 
o nascimento. Com o objetivo de manter intac- 
ta a circulagao cerebral, cardlaca e das adrenais, 
ocorre uma vasoconstrigao periferica e esplancni- 
ca (reflexo do mergulhador) (Dawes, 1968). 
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O presente capltulo sera dividido em tres fa- 
ses. Na primeira, sera abordada a reanimagao 
do recem-nascido na sala de parto; na segun- 
da, sera abordada a assistencia imediata ao 
recem-nascido asfixiado; e, na terceira, serao 
relatados, sucintamente, os metodos de diag¬ 
nostic cllnico da idade gestacional (IG) do 
recem-nascido. 


Reanimagao do 
recem-nascido na sala do 
parto 

Inicio do processo de reanimagao 

0 processo de reanimagao do recem-nascido 
foi padronizado pela American Academy of Pe¬ 
diatrics e pela American Heart Association por 
meio de urn manual e de cursos teorico-praticos 
que sao realizados regularmente pela Socieda- 
de Brasileira de Pediatria (Kattwinkel, 2006). Os 
princfpios que aqui serao expostos sao funda- 
mentados nessa publicagao. 

Imediatamente apos o nascimento, deve ser de- 
terminada a necessidade ou nao de manobras 
de reanimagao. 

Se o recem-nascido for a termo, o liquido 
amniotico (LA) nao for meconial, o esfor- 
go respiratorio for forte, a movimentagao 
das extremidades for adequada e a cor se 
tornar rapidamente rosea, o recem-nascido 
pode receber os cuidados de rotina (calor, 
limpeza das vias aereas e secagem), perma- 
necendo junto da mae. 

As indicagoes de manobras de reanimagao sao: 

1. Presenga de meconio no LA ou na pele do 
recem-nascido; 

2. Ausencia de respostas ou respostas debeis; 

3. Cianose persistente; 

4. Parto pre-termo. 

Nesses casos, procedem-se as manobras de re¬ 
animagao: 

Logo apos o nascimento, o recem-nascido 
deve ser colocado em urn bergo aquecido e 
seco para prevenir a perda de calor. A secagem 



deve ser realizada com campos pre-aquecidos, 
que devem ser removidos imediatamente apos 
o seu uso, atentando para secar todo o corpo 
e a cabega. A perda calorica aumenta a taxa 
metabolica do recem-nascido, fazendo com 
que ele necessite de mais oxigenio e produ- 
za maior quantidade de C0 2 . Esse fenomeno 
pode causar serios problemas ao recem-nas¬ 
cido asfixiado. 

Em recem-nascidos pre-termos com IG abai- 
xo de 29 semanas, recomenda-se o uso de 
sacos plasticos de polietileno de 30 x 50 cm. 
Logo depois de posicionar o recem-nascido 
sob fonte de calor radiante e antes de seca-lo, 
envolve-se o seu corpo, exceto a face, com o 
plastico. 

Apos a secagem, o recem-nascido deve ser po- 
sicionado em decubito dorsal, com o pescogo 
levemente estendido (posigao correta). Deve 
ser evitada a hiperextensao do pescogo, assim 
como a flexao, pois ambas as posigoes ocasio- 
nam a obstrugao das vias aereas. 

Logo apos o posicionamento do recem-nascido, 
a aspiragao das secregoes deve ser feita: primei- 
ramente, a boca e, posteriormente, as narinas. 
A razao de aspirar primeiro a boca e para evi- 
tar que, no momento de aspirar as narinas, a 
crianga aspire secregoes existentes na orofarin- 
ge. Quando se aspira muito profundamente, 
pode ocorrer a estimulagao da faringe posterior, 
causando urn reflexo vagal com bradicardia e/ 
ou apneia. 

A secagem e a manipulagao do recem-nascido 
asfixiado, logo apos o nascimento, ja serve 
como estfmulo tatil que podera estimular a res- 
piragao, caso a crianga esteja no perfodo de ap¬ 
neia primaria. 

Avaliagao do recem-nascido 

Na avaliagao do recem-nascido, usava-se tradi- 
cionalmente o Indice de Apgar. Sabe-se que o 
Indice de Apgar nao e adequado para uma ava¬ 
liagao inicial do recem-nascido, principalmen- 
te do recem-nascido pre-termo (Catlin et a!., 
1986). Tambem o fato de a primeira avaliagao 
do Indice de Apgar ser no primeiro minuto de 
vida atrasa significativamente o inicio das mano¬ 
bras de reanimagao. 
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Avaliagao do recem-nascido logo apos o 
parto: 

1. Respiracao: sim ou nao. 

2. Frequencia cardiaca: abaixo ou acima 
delOO batimentos por minuto (bpm). 

3. Cor: cianose central (sim ou nao). 

0 primeiro passo na avaliagao do recem-nascido 
e observar a respiragao. Se nao houver respira¬ 
gao espontanea, deve ser iniciada a ventilagao 
positiva intermitente. 

Se o recem-nascido estiver respirando esponta- 
neamente, o proximo passo e avaliar a frequen¬ 
cia cardiaca. Se ela for menor que 100 bpm, 
deve ser iniciada a ventilagao positiva intermi¬ 
tente, pois significa que os movimentos respira- 
torios nao estao sendo efetivos. Se a frequencia 
cardiaca for maior que 100 bpm, o passo se- 
guinte e verificar a cor do recem-nascido. Se o 
recem-nascido apresentar cianose central e mu¬ 
cosas cianoticas, ha a necessidade de oferecer 
oxigenio. 

Uso de oxigenio por cateter 

No caso de cianose central, com movimentos 
respiratorios normais e frequencia cardiaca acima 
de 100 bpm, o oxigenio e administrado por cate¬ 
ter nasal. Na sala de reanimagao, usa-se sempre 
oxigenio a 100%. O oxigenio deve ser umede- 
cido e aquecido para evitar a perda de calor e 
o ressecamento da mucosa das vias respiratorias. 
Ajusta-se o fluxometro em 5 IVmin e se coloca 
o tubo a uma distancia de 1 a 1,5 cm do nariz. 
Dessa forma, administra-se em torno de 80% de 
oxigenio. Jamais se deve encostar o tubo na na- 
rina, para evitar que a pressao se transmita para 
as vias aereas, causando pneumotorax. Logo que 
o recem-nascido se tome rosado, o cateter deve 
ser removido lentamente, e a cor do recem-nas¬ 
cido deve ser observada. Caso volte a cianose, o 
cateter deve ser reaproximado da narina. 

Tecnica de ventilagao do recem-nascido 

Para se ventilar urn recem-nascido na sala de 
parto, e necessario ter urn equipamento ade- 
quado. O material necessario e bolsa autoin¬ 
flavel, mascaras faciais de diversos tamanhos, 
manometro e urn reservatorio que se conecte 


a bolsa. A bolsa autoinflavel possui quatro co- 
nexoes: entrada de oxigenio conectada a fonte 
de oxigenio, entrada de ar, por onde se infla e 
onde se conecta o reservatorio, saida para o pa- 
ciente, onde e colocada a mascara, e um local 
onde se conecta o manometro para controlar a 
pressao que se usa ao ventilar o recem-nascido. 
Para se obter uma concentragao de oxigenio a 
100% e fundamental o uso do reservatorio que 
impede a queda da concentragao de oxigenio 
na bolsa autoinflavel. No caso de usar bolsa au¬ 
toinflavel sem reservatorio, a concentragao de 
oxigenio sera em torno de 40%. Embora ainda 
se recomende o uso de oxigenio a 100% nos 
procedimentos de reanimagao na sala de parto, 
tern surgido questionamentos a esse respeito. O 
oxigenio poderia aumentar a lesao oxidativa e 
tambem retardar o infcio da respiragao esponta¬ 
nea (Jobe, 2006; Poulsen; Oyasaeter; Saugstad, 
1993; Saugstad; Ramji; Vento, 2005). Dessa 
forma, a tendencia atual e utilizar oximetros de 
pulso na sala de parto para monitorar a satura- 
gao de oxigenio do recem-nascido e so utilizar 
oxigenio na concentragao necessaria conforme 
indicagao da oximetria de pulso. Assim, ha a ne¬ 
cessidade de usar um misturador ( blender ) que 
determine a concentragao adequada de oxige¬ 
nio na mistura gasosa que se esta utilizando. 

As mascaras utilizadas devem ter um tamanho 
adequado a face do recem-nascido. Devem cobrir 
a boca, o nariz e a porgao superior dos malares, 
sem, entretanto, comprimir os olhos. 

Ao se ventilar um recem-nascido na sala de parto, 
deve-se atentar para que nao haja qualquer vaza- 
mento gasoso entre a mascara e a face. A posigao 
do recem-nascido deve ser cuidada, de forma que 
o pescogo fique levemente estendido, e o medico 
que esta ventilando deve verificar o movimento 
toracico a medida que ventila o recem-nascido. A 
pressao inicial utilizada varia de 30 a 40 cmH 2 0, e 
as pressoes subsequentes ao primeiro movimento 
respiratorio sao de 15 a 20 crnH20 (Boon; Milner; 
Hopkin, 1979; Saunders; Milner, 1978). 

No caso de o torax nao se movimentar apos ini¬ 
ciada a ventilagao com bolsa e mascara, significa 
que nao esta havendo entrada de ar no pulmao. 
O medico deve verificar: 

a. se a mascara esta aplicada corretamente e nao 
ha vazamento de ar entre a mascara e a face; 
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b. se a posigao da cabega esta adequada, sem 
bloqueio de vias aereas; 

c. se nao ha necessidade de aspirar as secregoes; 

d. se a boca nao esta completamente fechada, 
bloqueando as vias aereas; 

e. se a pressao utilizada nao e a adequada, ha- 
vendo, portanto, necessidade de aumentar a 
pressao inspiratoria. 

Ventila-se o recem-nascido em uma frequencia 
de 40 movimentos respiratorios por minuto. Se 
ele necessitar de ventilagao com bolsa e mascara 
por mais de dois minutos, e indicada a coloca- 
gao de sonda orogastrica para descomprimir o 
estomago. 

Recentemente, tern sido sugerido que o uso do 
CPAP nasal (pressao positiva constante em vias 
aereas), na sala de parto, em recem-nascidos 
pre-termos, possa ser util. Sugere-se que o CPAP 
nasal aplicado ainda na sala de parto levaria a 
uma melhor evolugao dos recem-nascidos de 
muito baixo peso com diminuigao da necessida¬ 
de de ventilagao mecanica e diminuigao de dis- 
plasia broncopulmonar (te Pas; Walther, 2007). 

0 procedimento mais importante no processo 
de reanimagao do recem-nascido e a ventilagao 
positiva intermitente. Na maioria dos casos, ha 
a resolugao do problema com uma oxigenagao 
adequada do recem-nascido. 

Entubagao traqueal 

A entubagao traqueal e indicada no recem- 
-nascido quando: 

1. Ha necessidade de ventilagao prolongada 
com pressao positiva. 

2. A ventilagao com bolsa e mascara nao 
esta sendo efetiva. 

3. Ha suspeita de hernia diafragmatica; o 
paciente deve ser entubado para nao haver 
entrada de gas no estomago e maior com- 
pressao pulmonar pelas visceras que se en- 
contram dentro do torax. 

4.0 recem-nascido for de extremo baixo peso. 

5. Ha necessidade de massagem cardiaca. 

6. Ha necessidade de aspirar a traqueia. 


Para realizagao da entubagao, e preciso larin- 
goscopio com laminas retas tamanhos 1 (para 
recem-nascido a termo) e 0 (para recem-nascido 
prematura) e tubos endotraqueais de diversos 
tamanhos para realizar uma entubagao traqueal. 

A distancia que se coloca o tubo endotraqueal e 
de aproximadamente 20% do comprimento do 
recem-nascido. A entubagao deve ser sempre 
orotraqueal, porque e mais facil, e, em momen- 
tos de urgencia, o procedimento deve ser reali- 
zado rapidamente. Deve-se auscultar o torax e o 
abdome apos a entubagao. 

0 processo de entubagao deve ser limitado a, no 
maximo, 20 segundos. Oxigenio por cateter na¬ 
sal deve ser oferecido ao recem-nascido durante 
o processo de entubagao. 

As possiveis complicagoes da entubagao sao hi- 
poxia, bradicardia, apneia, pneumotorax, infec- 
gao, contusao e laceragao de lingua, gengivas, 
faringe, traqueia e cordas vocais. 

Verificagao da frequencia cardiaca 
apos o inicio da ventilagao 

Apos ter ventilado o recem-nascido por 30 se¬ 
gundos, deve haver a verificagao da frequencia 
cardiaca. Se essa for acima de 100 bpm e ha 
respiragao espontanea, a ventilagao e desconti- 
nuada e oxigenio e oferecido por cateter nasal; 
caso nao haja respiragao espontanea, a venti¬ 
lagao e mantida. Se a frequencia cardiaca for 
abaixo de 60 bpm, uma massagem cardiaca 
deve ser iniciada. 

Massagem cardiaca 

A decisao de comegar a massagem cardiaca e 
baseada na frequencia cardiaca obtida apos 30 
segundos de ventilagao positiva intermitente 
com 100% de oxigenio. 

A massagem cardiaca esta indicada quan¬ 
do a frequencia cardiaca esta abaixo de 60 
bpm. A frequencia cardiaca deve ser verifica- 
da a cada 30 segundos. 

A massagem cardiaca e suspensa quando a fre¬ 
quencia cardiaca for maior do que 60 bpm. 

A massagem cardiaca e um procedimento que 
requer, no minimo, duas pessoas. Uma mantera 
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a ventilagao positiva intermitente, e a outra fara 
a massagem cardfaca. 

Existem duas tecnicas para a sua realizagao: 

1. Envolver o torax com as duas maos e com- 
primir o esterno com os polegares, que e a 
tecnica mais indicada. 

2. Colocar o recem-nascido sobre uma superff- 
cie dura e comprimir o esterno com as extre- 
midades dos dedos indicador e mediano. 

0 local para compressao e o tergo inferior do es¬ 
terno, acima do apendice xifoide, e a compres¬ 
sao deve ser de aproximadamente 1,5 a 2 cm 
de depressao do torax. A frequencia com que se 
massageia e 120 bpm, mantendo uma relagao 
de 3:1 com os movimentos respiratorios. 

As complicagoes possfveis da massagem car- 
dlaca sao fratura de costelas, lesao hepatica e 
pneumotorax. 

Uso de medicamentos 

A maioria dos recem-nascidos que necessita de 
reanimagao responde prontamente a ventilagao 
positiva intermitente. Alguns precisam de mas¬ 
sagem cardfaca adicional, e muito poucos ne- 
cessitarao do uso de medicagoes. 

0 uso de adrenalina esta indicado quando a fre¬ 
quencia cardfaca permanece abaixo de 60 bpm 
apesar de uma ventilagao adequada e de massa¬ 
gem cardfaca por, no mfnimo, 30 segundos, ou 
se a frequencia cardfaca e zero. 

As drogas utilizadas tern a finalidade de estimu- 
lar a contragao cardfaca, aumentar a perfusao 
tecidual e restaurar o equilfbrio acido-base. Para 
o uso de medicagao, e necessario ter a cateteri- 
zagao da veia umbilical. Seguem os medicamen¬ 
tos mais utilizados na reanimagao do recem- 
-nascido: 

a. Adrenalina: e a primeira medicagao a ser usa- 
da no processo de reanimagao. E usada na 
concentragao 1:10.000, na dose de 0,1 a 0,3 
mIVkg intravenosa ou endotraqueal. 

b. Expansor de volume: o expansor de volume e 
indicado quando ha sinais clfnicos de hipovo- 
lemia, como palidez persistente apos a oxige- 
nagao, pulsos fracos com frequencia cardfaca 
adequada e resposta pobre as manobras de 


reanimagao. Os expansores utilizados sao, na 
ordem de prioridade, solugao fisiologica ou 
solugao Ringer lactato, sangue total (O ne- 
gativo) ou solugao salina de albumina a 5% 
(menos indicado). A dose utilizada e 10 mlV 
kg intravenosa, que deve ser dada em 5 a 10 
minutos. 

c. Bicarbonato de sodio: o seu uso e indicado 
quando existe acidose metabolica comprova- 
da ou suspeita. E usado na concentragao de 
4,2% (0,5 mEq/mL), na dose de 2 mEq/kg, 
intravenosa, na velocidade de 1 mEq/kg/min. 

d. Naloxone: e especificamente indicado para 
reverter depressao respiratoria em recem- 
-nascidos cujas maes receberam narcoticos no 
prazo de ate 4 horas antes do parto. A dose 
recomendada e 0,1 mg/kg intravenosa ou en¬ 
dotraqueal de uma solugao a 0,4 mg/ml_. 

Liquido amniotico meconial 

Quando o liquido for meconial, a boca e as nari- 
nas devem ser aspiradas pelo obstetra logo que 
a cabega for exteriorizada, independentemente 
de o meconio ser fino ou espesso. No caso de 
recem-nascido a termo, questiona-se se a aspi- 
ragao feita pelo obstetra previne a sfndrome de 
aspiragao de meconio (Vain et al., 2004) 

No caso de o recem-nascido ter ausencia de 
movimentos respiratorios, tonus muscular de- 
primido ou frequencia cardfaca menor do que 
100 bpm, deve ser colocado no bergo aquecido, 
os resfduos de meconio devem ser removidos 
da hipofaringe por aspiragao e a traqueia deve 
ser entubada. O meconio e aspirado atraves do 
tubo endotraqueal, e o neonato e reentubado 
e aspirado repetidas vezes, ate nao haver mais 
safda de meconio. Para evitar hipoxia, oxigenio 
deve ser administrado por cateter ao recem-nas¬ 
cido durante todo o procedimento. Quando for 
urn recem-nascido de termo, nascido vigoroso, 
com bom tonus e esforgo respiratorio, nao se 
deve fazer aspiragao traqueal na sala de parto 
(Linder et al., 1988). 

Aspectos eticos 

O Manual de Reanimagao da Academia Ameri¬ 
cana de Pediatria sugere situagoes par a nao ini- 
ciar a reanimagao e para suspender o processo 
de reanimagao. 



450 


Freitas, Martins-Costa, Ramos & Magalhaes 


Deve-se suspender a reanimagao se o recem- 
-nascido se mantiver em assistolia apos 10 mi- 
nutos de manobras de reanimagao. 

Nao iniciar a reanimagao nas seguintes si- 
tuacoes: 

1. Recem-nascido com menos de 23 semanas 
de IG ou peso de nascimento inferior a 
400 g. 

2. Anencefalia. 

3. Trissomia do 13 e do 18 confirmada. 


Tratamento do recem-nascido 
asfixiado 

Apos a reanimagao do recem-nascido na sala de 
parto, devera ser feita uma avaliagao adequada 
para determinar se ha necessidade da manuten- 
gao de urn suporte cardiocirculatorio e respira¬ 
torio (Procianoy, 1994). Um recem-nascido que 
sofreu um processo agudo de asfixia, no final do 
periodo expulsivo, frequentemente recupera-se 
sem necessitar de qualquer suporte apos o aten- 
dimento na sala de parto, ao contrario daquele 
que esteve, durante um longo periodo, em so- 
frimento fetal. 

Assistencia respiratoria 

A fungao pulmonar pode melhorar rapidamen- 
te nos recem-nascidos com asfixia leve. Ocor- 
re a reabsorgao do liquido pulmonar, havendo 
uma melhora significativa dos gases sanguf- 
neos. Nesses casos, deve haver uma redugao 
do suporte respiratorio a medida que ha a 
melhora clinica. O risco de pneumotorax por 
pressao positiva excessiva durante esse periodo 
de melhora rapida e grande, caso nao seja fei¬ 
ta uma diminuigao adequada dos parametros 
respiratorios. 

Os casos graves de asfixia frequentemente 
sao acompanhados de hipertensao pulmo¬ 
nar persistente. A vasoconstrigao pulmonar 
que ocorre durante o processo asfixico cau¬ 
sa um aumento da resistencia vascular, com 
consequente aumento de pressao no siste- 
ma pulmonar. A pressao arterial pulmonar se 
mantem acima da pressao arterial sistemica, 
causando shunt direito-esquerdo pelo fora- 


me oval e/ou pelo canal arterial. Nos casos de 
hipertensao pulmonar persistente, nao ocorre 
melhora imediata da fungao pulmonar, e o su¬ 
porte respiratorio devera ser mantido por um 
tempo prolongado. 

Cardiomiopatia isquemica 

A asfixia perinatal pode causar uma lesao is¬ 
quemica cardiaca com comprometimento da 
contratilidade miocardica. Um recem-nascido 
asfixiado que apresenta um quadra clfnico 
compativel com choque hipovolemico, mas que 
tern a pressao venosa central elevada associada 
a hipotensao sistemica, esta desenvolvendo 
uma cardiomiopatia isquemica com insuficien- 
cia cardfaca. Essa condigao responde ao uso de 
infusao contfnua intravenosa de dopamina. Ini- 
cia-se a dopamina na dose de 5 pg/kg/min em 
infusao contfnua, podendo ser aumentada ate 
15 pg/kg/min conforme a necessidade. A car¬ 
diomiopatia isquemica costuma estar associada 
a hipertensao pulmonar persistente, agravando 
mais esse quadra. 

Equilfbrio hidreletrolitico 

O recem-nascido asfixiado em geral desenvolve 
oliguria nas primeiras 24 a 48 horas de vida, 
podendo ser por lesao isquemica renal ou por 
secregao inapropriada de hormonio antidiu- 
retico (SIHAD). Recomenda-se, inicialmente, 
restrigao hidrica. A infusao recomendada e de 
60 mL7kg/dia. O ajuste da infusao venosa de¬ 
pended do acompanhamento de diurese, den- 
sidade urinaria e peso, que deve ser realizado 
de rotina. No momento em que ha aumento 
da diurese, inicia-se a adigao de eletrolitos ao 
liquido intravenoso. 

Tanto na lesao renal como na SIHAD podem ocor- 
rer oliguria, aumento de peso e hiponatremia, e o 
diagnostico diferencial entre eles e feito por: 

a. densidade urinaria aumentada na SIHAD e 
diminufda na lesao renal; 

b. exame comum de urina com proteinuria, he¬ 
maturia e cilindruria na lesao renal e normal 
na SIHAD; 

c. excregao fracionada de sodio maior que 2,5 
na lesao renal e menor que 2,5 na SIHAD. 

A excregao fracionada de sodio e calculada por: 
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(Sodio urinario/sodio plasmatico) 

-x 100 

(Ureia urinaria/ureia plasmatica) 

Disturbio da glicose 

A infusao de glicose durante o processo de 
asfixia pode piorar a acidose metabolica e a 
lesao cerebral, nao sendo, portanto, reco- 
mendado o seu uso durante a reanimagao na 
sala de parto. A hipoglicemia pode, entretan- 
to, ocorrer algum tempo apos o nascimento. 
Recomenda-se iniciar com glicose intraveno- 
sa somente apos a reanimagao completa do 
recem-nascido, ja tendo sido solucionada a 
hipoxia e a acidose. Nesse momento, inicia-se 
com 60 mLAg/dia de solugao glicosada intra- 
venosa a 10%. 

Trato gastrintestinal 

Durante o processo de asfixia, ha uma vaso- 
constrigao esplancnica com isquemia de algas 
intestinais. Recomenda-se um perfodo de nao 
alimentagao do recem-nascido, ate a recupera- 
gao completa das alteragoes cardiocirculatorias. 
Dependendo da gravidade da asfixia perinatal, 
o periodo de jejum pode variar de 24 horas a 
varios dias. 

Encefalopatia hipoxico-isquemica 

Nos casos muito graves, ocorre lesao hipoxi¬ 
co-isquemica cerebral com aparecimento de cri¬ 
ses convulsivas nas primeiras horas de vida. 0 
seu tratamento e recomendado, com o uso de 
fenobarbital na dose de ataque de 20 mg/kg e 
dose de manutengao de 4 mg/kg/dia de 12 em 
12 horas (Rivkin, 1997). 

Relaqao causal entre eventos 
intraparto e paralisia cerebral 

Com base em dados clfnicos, tern sido con- 
clufdo que 20% dos casos de encefalopatia 
hipoxico-isquemica ocorre por insulto antepar- 
to; 35% dos casos tern problemas maternos, 
tais como diabete, CIUR e infecgao, mas nao ha 
sinais clfnicos de sofrimento fetal; em 10% dos 
casos, ocorre por problemas pos-natais, sendo 
que somente em 35% a encefalopatia hipoxi¬ 
co-isquemica surge decorrente de problemas 
reconhecidos durante o trabalho de parto, 
muitas vezes associados com as causas ante- 


parto. A maioria das vezes a causa intraparto 
nao e responsavel pela encefalopatia hipoxi¬ 
co-isquemica, e, muitas vezes, a causa principal 
dessa encefalopatia somente sera reconhecida 
muitos anos apos o nascimento (Maclenman, 
1999). 


Avaliagao clinica pediatrica 
da idade gestacional 

A avaliagao clfnica pediatrica da IG e feita por 
meio do exame do recem-nascido nas primei¬ 
ras 48 horas de vida. O criterio mais tradicio- 
nal, base de todos os outros, e o descrito por 
Dubowitz, Dubowitz e Goldberg, em 1970. 
O metodo e fundamentado em dados neu¬ 
rologicos de Saint-Anne Dargassies e dados 
de caracterfsticas externas. Sao 10 criterios 
neurologicos e 11 criterios somaticos. Segun- 
do Dubowitz, Dubowitz e Goldberg (1970), 
os criterios somaticos tern maior acuracia do 
que os criterios neurologicos, mas a associa- 
gao de ambos da o melhor resultado. A in- 
conveniencia no uso da avaliagao clfnica de 
Dubowitz e a complexidade na sua pratica 
diaria pelo excesso de variaveis que precisam 
ser analisadas. 

Existem dois metodos simplificados de diagnos- 
tico clfnico da avaliagao da IG com base no me¬ 
todo de Dubowitz, Dubowitz e Godberg (1970): 
metodo de Capurro (Capurro et al., 1978) e me¬ 
todo de Ballard (Ballard et al., 1991). 

O metodo de Capurro leva em consideragao 
cinco sinais somaticos ou, quando o recem- 
-nascido e saudavel e esta com mais de 12 
horas de vida, usa quatro criterios somaticos e 
dois neurologicos. Somente os cinco criterios 
somaticos tern sido usados no nosso meio. Os 
pontos obtidos no exame do recem-nascido 
sao somados a uma constante no valor de 
204 e divididos por 7, obtendo-se o numero 
de semanas (Tab. 30.1). A limitagao do uso do 
metodo de Capurro e colaboradores e a im- 
possibilidade de avaliar com precisao a IG de 
recem-nascidos de muito baixo peso com IG 
inferior a 29 semanas. 

O metodo de Ballard simplifica a avaliagao 
clfnica de Dubowitz para seis criterios neuro- 
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logicos e seis criterios somaticos, dando uma 
nova pontuagao a esses criterios (Fig. 30.1). 
Avalia mais adequadamente os recem-nasci- 
dos prematuros extremos do que o metodo de 


Capurro; entretanto, para uso clinico diario, 
e mais complexo, sendo, portanto, reservado 
para avaliagao de recem-nascidos de muito 
baixo peso. 


Tabela 30.1 Metodo de Capurro para avaliagao da IG 


Formagao do mamilo 

0 

Apenas visivel 

5 

Areola bem definida, < 7,5 mm de diametro 

10 

Areola bem definida, bordas nao salientes, > 7,5 mm de diametro 

15 

Areola bem definida, bordas salientes, > 7,5 mm de diametro 

Textura da pele 

0 

Fina e gelatinosa 

5 

Fina e lisa 

10 

Urn pouco mais grossa, discreta descamagao superficial 

15 

Grossa, marcas superficiais, descamagao de maos e pes 

20 

Grossa, enrugada, com marcas profundas 

Forma da orelha 

0 

Chata, disforme, pavilhao nao encurvado 

8 

Pavilhao parcialmente encurvado na borda 

16 

Pavilhao parcialmente encurvado em toda a parte superior 

24 

Pavilhao totalmente encurvado 

Glandula 

mamaria 

0 

Nao palpavel 

5 

Palpavel, menor do que 5 mm 

10 

Entre 5 e 10 mm 

15 

Maior do que 10 mm 

Pregas plantares 

0 

Sem pregas 

5 

Marcas mal definidas sobre a parte anterior da planta 

10 

Marcas bem definidas sobre a metade anterior e sulcos no tergo anterior 

15 

Sulcos na metade anterior da planta 

20 

Sulcos em mais da metade anterior da planta 
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Figura 30.1 Metodo de Ballard modificado e expandido; criterios neurologicos e somaticos. 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. Recem-nascido, na sala de parto, com 
cianose central com movimentos 
respiratorios presentes e frequencia cardiaca 
acima de 100 bpm. Qual a conduta 
imediata? 

a. Entubagao traqueal. 

b. Massagem cardiaca. 

c. Oxigenio por cateter nasal. 

d. Ventilagao com ambu e mascara. 


2. Recem-nascido de termo com diagnostico 
pre-natal de hernia diafragmatica nasceu 
com cianose e dificuldade respiratoria. Qual 
a conduta imediata? 

a. Ventilar com ambu e mascara. 

b. Entubagao endotraqueal e ventilagao. 

c. Oxigenio por cateter nasal. 

d. Levar imediatamente para o bloco 
cirurgico. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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Infecgoes Neonatais 

Ernani Miura 


Sepse neonatal 

A sepse neonatal e a maior causa de morbi- 
mortalidade nos recem-nascidos. 


Importancia 

A sepse neonatal e a maior causa de morbidade 
e mortalidade, particularmente em RNs de baixo 
peso, apesar da melhora nos cuidados perina- 
tais, do uso de potentes antibioticos, do suporte 
cardiorrespiratorio e da terapia intensiva. 

A mortalidade varia com o tipo de microrga- 
nismo, sendo em torno de 10% para os cocos 
Gram-positivos, 40% para os bacilos Gram-ne- 
gativos e 30% para a infecgao fungica. 

Cerca de 20% dos sobreviventes da sepse neo¬ 
natal ficam com sequelas neurologicas devido a 
infecgao do sistema nervoso central e a hipoxe- 
mia secundaria decorrente de choque septico, 
hipertensao pulmonar persistente e doenca pul- 
monar parenquimatosa. 




Sepse de infcio precoce (SIP) 

Epidemiologia 

Bacterias, virus, fungos, espiroquetas e proto- 
zoarios sao os agentes patogenicos responsa- 
veis pela sepse bacteriana. Sua incidencia varia 
de 1 a 4 casos por 1.000 nascidos vivos, atin- 
gindo 6% dos recem-nascidos de muito baixo 
peso (RNMBP), relacionada diretamente com 
bacterias da flora vaginal materna. Nos Estados 
Unidos, houve uma redugao na incidencia da 



SIP por estreptococo do grupo B (EGB) com a 
administragao de penicilina intraparto contra o 
EGB, embora a incidencia total da SIP nao tenha 
se modificado. Concomitantemente, houve urn 
aumento de SIP por Escherichia coli, a maioria 
resistente a ampicilina. 

Fatores de risco 

Maternos: corioamnionite ou infecgao ovular, 
ruptura prolongada de membranas (> 18 h), 
infecgao urinaria por EGB e trabalho de parto 
prematura. 

Neonatais: prematuridade (< 37 semanas) e 
baixo peso ao nascer (< 2.500 g). 

Fisiopatologia 

1. Deficiencia dos neutrofilos na fagocitose bac¬ 
teriana porfalhas na quimiotaxia, capacidade 
fagocltica, falta de aderencia endotelial no sl- 
tio da infecgao. 

2. Rapida exaustao da reserva medular de neu¬ 
trofilos. 

3. Deficencia dos macrofagos na fagocitose e 
produgao das citocinas. 

4. Deficiencia das celulas T na produgao das ci¬ 
tocinas e resposta medular na produgao de 
granulocitos. 

5. Deficiencia de anticorpos IgM (contra bacilos 
Gram-negativos), IgG e IgA (esta depende do 
leite materno). 

6. Deficiencia do sistema de complemento na 
via alternativa para Gram-negativo (p. ex., 
fibronectina). 

7. Deficiencia da barreira pele-mucosa. 
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A sepse e uma doenga caracterizada por uma 
sindrome da resposta inflamatoria sistemi- 
ca (SIRS). As citocinas pro-inflamatorias mais 
importantes sao: fator de necrose tumoral-a, 
interleucina-1 (IL-1), IL-6, fator ativador de 
plaquetas (PAF), IL-8; e as citocinas anti-in- 
flamatorias mais destacadas sao: IL-4, IL-10, 
IL-11, IL-13, receptor IL-1, fator estimulante 
de colonias de granulocitos (G-CSF) e fator es¬ 
timulante de colonias de granulocito-macro- 
fagos (GM-CSF). 0 balango entre as citocinas 
pro-inflamatorias e anti-inflamatorias pode 
determinar a evolugao da sepse: excesso de 
pro-inflamatorio gera choque e falencia de 
orgaos, e excesso de anti-inflamatorios gera 
supressao imunologica. 

As cinco fases da sepse sao bacteremia, sepse 
clfnica, sepse com choque reversivel, sepse 
com choque refratario a reposigao volume- 
trica e sepse com coagulagao intravascular 
disseminada (CIVD) e falencia de multiplos 
orgaos. 

Microbiologia 

VerTabela 31.1 para a distribuigao de patogenos. 


Tabela 31.1 Distribuigao dos patogenos mais 
frequentes na sepse neonatal 
precoce apos a introdugao 
da penicilina profilatica nas 
gestantes 


Germe 

N a de casos 
(%) 

Gram-negativo 

51 (60,7) 

E. coli 

37 (44,0) 

Haemophilus influenzae 

7 (8,3) 

Citrobacter 

2 (2,4) 

Outros 

5 (6,0) 

Gram-positivo 

31 (36,9) 

EGB 

9 (10,7) 

E. viridans 

3 (3,6) 

Outros 

4 (4,8) 

Listeria 

2 (2,4) 

Estafilococo coagulase-negativo 

9 (10,7) 

Candida albicans 

2 (2,4) 


Fonte: Schrag e colaboradores (2002). 


Estreptococo do grupo B 

E o agente mais comum na sepse neonatal pre¬ 
coce. A taxa de colonizagao materna e de 30%, 
50% dos RNs sao colonizados, e 10% deles te- 
rao infecgao se as maes nao receberem antibio- 
tico profilatico. 

Os fatores de risco na gestante sao infecgao uri¬ 
naria por EGB, independentemente se forem ou 
nao tratadas, trabalho de parto prematura, bol- 
sa rota por mais de 18 horas e corioamnionite. 

Um consenso americano orientado pelo Cen¬ 
ters for Disease Control (CDC) e fazer antibio- 
ticoprofilaxia intraparto com penicilina crista- 
lina ou ampicilina em mae portadora de EGB. 
Essa medida reduziu a transmissao do EGB ao 
RN de 5,9 para 1,7/1.000 e, atualmente, para 
0,4/1.000. Quando se comparou o teste uni¬ 
versal entre 35 a 37 semanas para EGB contra 
fatores de risco, verificou-se que o primeiro 
metodo teve um efeito protetor significativo 
(RR: 0,46; 1C 95%: 0,36-0,60) com uma re- 
dugao de 46% da sepse, enquanto usando 
somente antibioticoprofilaxia para a presenga 
dos fatores de risco nao houve protegao para 
os RNs. Portanto, o recomendado e utilizar 
a combinagao dos dois metodos. No estudo 
multicentrico americano, verificou-se um fato 
alarmente: por um lado, o aumento da resis- 
tencia do EGB para clindamicina e eritromicina 
e, por outro um aumento na incidencia de E. 
coli resistente a ampicilina. 



Bacterias Gram-negativas 

No estudo americano, no perfodo apos a intro- 
dugao de antibioticoprofilaxia para o EGB, hou¬ 
ve um aumento na incidencia de SIP por bacte¬ 
rias Gram-negativas de 8,3/1.000 (1991 a 1993) 
para 9,4/1.000 (1998 a 2000), sendo esse au¬ 
mento mais intenso para a E. coli, que aumen- 
tou de 3,2/1.000 para 6,8/1.000, com 50% de 
resistencia a ampicilina. 



Virus e fungos 

O virus do herpes simples e o agente viral mais 
comum, podendo iniciar o quadra de sepse por 
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meio de pneumonia, acometimento de pele e 
boca ou mesmo com quadro neurologico, sen- 
do este mais tardio. Outros virus podem atraves- 
sar a barreira placentaria e atingir o feto: adeno¬ 
virus, influenza, enterovirus, caxumba, rubeola e 
citomegalovirus. 

A infecgao fungica pode atingir o feto principal- 
mente por Candida sp. Outros patogenos, como 
espiroquetas (sifilis) e protozoarios (toxoplasmo- 
se), podem atingir o feto. 

Manifestagoes cllnicas 

Pode ocorrer bacteremia assintomatica, sepse 
generalizada, pneumonia e/ou meningite. No- 
venta por cento dos casos sao sintomaticos 
nas primeiras 24 horas de vida. Aceita-se como 
SIP ate o sexto dia de vida. Os sintomas mais 
frequentes ocorrem no aparelho respiratorio 
e sao de intensidade variavel: de taquipneia, 
gemidos e cianose ate falencia respiratoria. 
Pode haver uma associagao com hipertensao 
pulmonar persistente do RN. Por vezes, e dificil 
fazer o diagnostico diferencial entre a pneu¬ 
monia congenita e a doenga da membrana 
hialina. Outros sinais incluem irritabilidade, 
letargia, instabilidade termica, ma perfusao e 
hipotensao arterial. Purpuras e petequias com 
CIVD podem acompanhar o choque septico 
grave. Sintomas gastrintestinais incluem recu- 
sa alimentar, vomitos e ileo. Sintomas de me¬ 
ningite incluem convulsoes, apneia e sensorio 
diminuldo. 

Em casos suspeitos, sem a presenga do ger- 
me nos exames de cultura, pode-se considerar 
sepse clinica quando ocorrem urn ou mais sinais 
em pelo menos tres categorias, referidas a se- 
guir, ou sinais em duas dessas categorias asso- 
ciados a fatores de risco materno: 

1. instabilidade termica (febre > 37,5°c ou hi- 
potermia < 36,5°c); 

2. dificuldade respiratoria (apneia, taquipneia, 
gemencia, tiragem, cianose); 

3. hipotonia, hipertonia, convulsao; 

4. irritabilidade, letargia; 

5. vomitos, distensao abdominal, recusa ali¬ 
mentar; 

6. ictericia inexplicavel; 


7. hipotensao arterial (tensao arterial - TA me¬ 
dia < 30 mmHg); 

8. purpuras, petequias, sangramento (CIVD); 

9. avaliagao subjetiva de que o RN nao vai bem. 

Fatores de risco materno: EGB presente na flora 
vaginal e cultura retal entre 35 e 37 semanas, 
febre intraparto, corioamnionite, bolsa rota, 
trabalho de parto prematura (< 37 semanas), 
infecgao do trato urinario por EGB, gestagao 
multipla. 

Diagnostico diferencial 

Doenga da membrana hialina, taquipneia transi- 
toria do RN, sindrome de aspiragao de meconio, 
hemorragia intracraniana, doengas infecciosas 
congenitas (citomegalovirus, rubeola, toxoplas- 
mose, s(filis) e cardiopatia congenita. Outras 
doengas que ocorrem apos 24 horas de vida sao 
cardiopatia cianotica ducto arterioso-dependen- 
te, como a coarctagao da aorta, obstrugao intes¬ 
tinal, enterocolite necrotizante e erros inatos do 
metabolismo. 

Avaliagao laboratorial 

A hemocultura e o teste padrao-ouro, entretan- 
to somente 30% dos casos tern hemocultura 
positiva. Alem disso, ocorre resultado falso-po- 
sitivo por contaminagao. Noventa por cento das 
hemoculturas se positivam na vigencia de infec¬ 
gao em menos de 48 horas. 

Os testes de fase aguda sao hemograma com- 
pleto com contagem diferencial e protelna C 
reativa. Podem ser encontradas anemia, leu- 
copenia (< 5.000/c), neutropenia absoluta 
(< 1.500/c), leucocitose com desvio para a es- 
querda (> 25.000/c e relagao neutrofilos ima- 
turos/neutrofilos totais > 0,2) e plaquetopenia 
(< 100.000/c). Entretanto, o leucograma inicial 
pode ser anormal devido ao trabalho de parto 
por liberagao de prostaglandinas, e urn segun- 
do exame feito 12 a 24 horas apos podera nao 
apresentar alteragoes. 0 inverso tambem pode 
ocorrer na presenga de infecgao. A relagao neu¬ 
trofilos imaturos (soma de mielocitos, metamie- 
locitos e bastonados) divididos pelo numero to¬ 
tal de neutrofilos (imaturos mais segmentados), 
quando e maior do que 0,2, e muito usada como 
indicativa de infecgao, porem sua sensibilidade 
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nao passa de 60%, resultando em grande nu- 
mero de falso-negativos, e a especificidade nao 
passa de 80%, resultando em grande numero de 
falso-positivos. 

A proteina C reativa e produzida no figado em 
resposta ao aumento de citocinas pro-inflama- 
torias, e sua determinagao seriada, a prirmeira 
na suspeita de infecgao e uma segunda 12 a 
24 horas apos, aumenta de forma significativa 
a sensibilidade do teste. E tarmbem util para a 
suspensao de antibioticos (dois testes normals) 
e tambem para confirmar o sucesso terapeutico 
(e positivo inicialmente e, apos, o teste fica nor¬ 
mal). Sao considerados positivos para infecgao 
nfveis acima de 10 mg/dL. 

0 leucograma e a proteina C reativa realizada 
com intervalos de 18 horas tern boa sensibilida¬ 
de e excelente especificidade. 

Testes com citocinas mostram alta sensibilida¬ 
de e especificidade, principalmente IL-6 e IL-8. 
Alem dessas, IL-1, TNF-a e G-CSF tern boa cor- 
relagao com sepse clinica e com cultura positi- 
va. Ainda inexistem testes com citocinas para 
exames de rotina. Na solicitagao de urn teste 
diagnostico, o medico deve levar em conta a 
sensibilidade e a especificidade do teste soli- 
citado. 

A sensibilidade de urn teste e a sua capacida- 
de de detectar corretamente a presenga de 
doenga. Quanto maior a sensibilidade, menor 
o numero de testes falso-negativos. A espe¬ 
cificidade de urn teste e a sua capacidade de 
detectar corretamente a ausencia de doenga. 
Quanto maior a especificidade, menor o nu¬ 
mero de testes falso-positivos. 0 valor preditivo 
positivo de urn teste e a proporgao de doentes 
com teste positivo, e o valor preditivo negativo 
de urn teste e a proporgao de sadios com teste 
negativo. 

A pungao lombar na sepse e obrigatoria, pois 
a meningite pode se desenvolver sem sinais de 
sepse. Na meningite, o exame do Kquido ce¬ 
rebrospinal mostra aumento da celularidade 
(> 20 a 30 celulas/c com predomfnio de poli- 
morfonucleares > 60%), hipoglicorraquia, hi- 
perproteinorraquia, alem da pesquisa do agen- 
te bacteriano por Gram e cultura. Pode ocorrer 
insucesso na realizagao da pungao lombar de- 


vido a presenga de sangue (se nao for excessivo 
o numero de hemacias, pode-se descontar 1 
leucocito para cada 500 hemacias) e pungao 
negativa. 

O exame radiografico de torax pode mostrar 
opacificagao difusa ou localizada na pneumonia. 

Tratamento 

Dada a prevalencia do EGB como o agente 
mais frequente na SIP, o tratamento inicial e 
emplrico por meio da associagao de uma peni- 
cilina G cristalina 300.000 Ul/kg/dia e 500.000 
Ul/kg/dia na meningite, a cada 12 horas, IV ou 
ampicilina, 300 mg/kg/dia, a cada 12 horas, IV, 
associada a urn aminoglicosldeo (gentamicina, 
4 mg/kg/dose, a cada 24 h) por 10 dias. Se 
houver meningite, o tempo de tratamento e de 
14 a 21 dias. 

Em caso de insucesso terapeutico, recomenda- 
-se a troca desse esquema pela associagao empi- 
rica de vancomicina, 15 mg/kg/dose, a cada 12 
horas + amicacina, 15 mg/kg/dose, a cada 24 
horas. Deve-se ter cuidado com o uso indiscrimi- 
nado de cefalosporinas de terceira geragao (ce- 
fotaxima), pois sao indutoras de resistencia bac- 
teriana em bacilos Gram-negativos, tornando-as 
inibidoras da (3-lactamase e, posteriormente, ini- 
bidoras de (3-lactamase de espectro ampliado. 
Em 165 centres estudados, foi comparado o uso 
da ampicilina + cefotaxima (24.000 RNs) versus 
ampicilina + gentamicina (10.500 RNs) no trata¬ 
mento empfrico da sepse precoce, e o risco de 
morte foi maior com a associagao de ampicilina 
com cefotaxima - OR 1,5 (1,4-1,7). Da mesma 
forma, deve-se cuidar o uso indiscriminado de 
vancomicina, evitando a resistencia para entero- 
coco e Staphylococcus aureus. 

O RN assintomatico, que foi investigado para 
sepse, com reagentes de fase aguda normais e 
cuja hemocultura e negativa, deve ser tratado 
com antibioticos por urn curto perfodo - de 48 
a 72 horas. Deve-se observar esse RN por mais 
24 horas. 

Tratamento de suporte 

Todo caso de sepse deve ser tratado em unidade 
de terapia intensiva com monitoragao dos si¬ 
nais vitais (FC, FR, Pa0 2 ), saturagao de oxigenio, 
pressao arterial, glicemia e diurese. 
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A ragao hfdrica deve ser em torno de 150 mlV 
kg/dia por meio de fluidos com soro glicosado 
com eletrolitos. Manter a pressao arterial media 
> 40, Ht > 45, controlar a glicemia par a evitar 
a hipoglicemia e manter urn p0 2 > 50 mmHg, 
pC0 2 de 35 a 45 mmHg e pH > 7,3. 

0 choque septico pode ocorrer com tensao ar¬ 
terial media (TAM) < 30, enchimento capilar > 
2 segundos, acidose metabolica e anuria. Inicial- 
mente, e tratado com reposigao de fluidos (10 
a 20 mL/kg) e corregao da anemia; se houver 
disturbios de coagulagao, administrar plasma/ 
crioprecipitado/plaquetas. Se continuar em cho¬ 
que, iniciar com medicamentos vasoativos (do- 
pamina, dobutamina) e, se nao houver aumento 
da TA, administrar hidrocortisona. Na SIP, ocorre 
frequentemente insuficiencia ventilatoria com 
a necessidade de suporte ventilatorio (CPAP ou 
ventilagao mecanica). 

Na sepse, por ser urn processo altamente ca- 
tabolico, deve-se promover tao logo que pos- 
slvel a nutrigao parenteral total em moldes 
agressivos (3 g de aminoacidos, 1 g de lipi- 
deos e taxa de infusao de glicose (TIG) de 6 
mg/kg/min) ou nutrigao enteral com leite ma- 
terno assim que o RN estiver estabilizado. 


Sepse de imcio tardio (SIT) 
hospitalar 

Importancia 

A incidencia da SIT varia de 20 a 50%, princi- 
palmente em RNMBP e que sobrevivem apos o 
terceiro dia de vida. A variagao na incidencia de 
sepse hospitalar pode ocorrer devido a diferen- 
tes praticas medicas, de enfermagem, cuidados 
na ventilagao respiratoria e tipos de procedimen- 
tos que podem aumentar o risco de infecgao. A 
implementagao de boas praticas no cuidado in¬ 
tensive para reduzir a infecgao hospitalar, como 
lavagem sistematica das maos, cuidados na nu¬ 
trigao, cuidados de pele e respiratorio, acesso 
vascular por equipe de cateter central, metodos 
diagnostics e uma "cultura" de intensivismo 
neonatal, evitando o uso indiscriminado de an¬ 
tibiotics (ampicilina e cefalosporinas de tercei- 
ra geragao), podem reduzir a incidencia de SIT. 
Tambem e considerada SIT aquela que ocorre na 
comunidade, atingindo tanto RNs a termo sau- 
daveis quanto RNs prematuros que safram do 
hospital ate os 90 dias de vida. 

Fatores de risco 



O suporte na Unidade de Tratamento Inten¬ 
sive (UTI) compreende ventilagao mecanica; 
surfactante exogeno para pneumonia e hiper¬ 
tensao pulmonar; reposigao volumetrica e va- 
sopressores na hipotensao e choque septico; 
bicarbonato de sodio na acidose metabolica; e 
anticonvulsivantes na crise convulsiva. Urn exa- 
me ecocardiografico deve ser feito no RN com 
suspeita de hipertensao pulmonar severa. Na 
hipertensao pulmonar persistente, a associagao 
da ventilagao de alta frequencia, surfactan¬ 
te exogeno e a inalagao de oxido nftrico (NO) 
pode ser util. 

Imunoterapia 

A imunoterapia e urn tratamento adjuvante que 
pode estimular as deficiencias de neutrofilos 
(neutropenia < 1.500 neutrofilos/c) e da imu- 
noglobulina G (IgG < 400 mg/dL), por meio 
da administragao de fatores de estimulagao de 
colonias de granulocitos (RhG-CSF, 10 |a,g/kg/ 
dia, SC, 3-5 dias) e/ou IgG intravenosa (IGIV, 
500-1.000 mg/kg/dose). 


Prematuridade e baixo peso ao nascer, doenga 
da membrana hialina, hemorragia intracraniana, 
canal arterial patente, displasia broncopulmo- 
nar, cateter central intravascular, ventilagao pro- 
longada, retardo da nutrigao enteral, enterocoli- 
te necrotizante, uso de ampicilina e cefotaxima, 
corticosteroides e nutrigao parenteral. 

Microbiologia 

Recente analise da rede neonatal nos Estados 
Unidos detectou, entre 1998 e 2000, 1.313 ca- 
sos de SIT em 6.215 RNs prematuros com me- 
nos de 1.500 g (21%), sendo a maioria (70%) 
causada por cocos Gram-positivos com 48% 
dos casos devidos ao estafilococo coagulase-ne- 
gativo (Tab. 31.2). O Staphilococcus aureus 
respondeu por 7,8% dos casos, e a Candida 
albicans, por 5,8%. Os bacilos Gram-negativos 
corresponderam a 17,6% dos casos, e a distri- 
buigao foi semelhante entre E. coli, Klebsiella, 
Pseudomonas, Enterobacter e Serratia. Houve 
urn aumento de sepse nas seguintes complica- 
goes da prematuridade: ducto arterioso paten- 
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Tabela 31.2 Distribuigao das bacterias em 

1.313/6.956 casos de SIT da rede 
neonatal dos Estados Unidos, de 
1998 a 2000 


Germe 

N a de casos 
(%) 

Gram-positivo 

922 (70,2) 

Estafilococo coagulase-negativo 

629 (47,9) 

Staphylococcus aureus 

103 (7,8) 

Enterococo 

43 (3,3) 

EGB 

30 (2,3) 

Outros 

117 (8,9) 

Gram-negativo 

231 (17,6) 

Escherichia coli 

64 (4,9) 

Klebsiella 

52 (4,0) 

Pseudomonas aeruginosa 

35 (2,7) 

Enterobacter 

33 (2,5) 

Serratia 

29 (2,2) 

Outros 

18(1,4) 

Fungos 

160 (12,2) 

Candida albicans 

76 (5,8) 

Candida parapsilosis 

54 (4,1) 

Outros 

30 (2,3) 


Fonte: Stoll e colaboradores (2002). 


te, ventilagao prolongada, acesso intravascular 
prolongado, displasia broncopulmonar e en- 
terocolite necrotizante. A sepse aumentou de 
forma significativa o tempo de hospitalizagao 
(media de 79 vs. 60 dias), e a taxa de morta- 
lidade foi superior nos infectados (18 vs. 7%), 
sendo maior quando a infecgao foi por bacilos 
Gram-negativos (36%) e por fungos (32%) 
(Tab. 31.3). Em relagao ao diagnostico, 62% 
dos RNs (3.856/6.215) tiveram uma ou mais 
hemoculturas executadas, sendo que 45% dos 
casos tiveram mais de quatro hemoculturas. A 
incidencia de SIT variou de 10,6% em um cen¬ 
tra ate 31,7% em outro. Cerca de 58% de to- 
dos os RNs receberam pelo menos um curso de 
antibioticos. Os antibioticos mais usados foram 
vancomicina, gentamicina, cefotaxima, ampi- 
cilina e tobramicina. Aproximadamente 44% 
(2.772/6.215) dos casos receberam vancomici¬ 
na, sendo seu uso inversamente proporcional ao 
peso do nascimento. Nove por cento dos casos 
(578/6.215) receberam antifungicos, sendo a 
anfotericina B a droga de eleigao (85%), e o se- 
gundo antifungico usado foi fluconazol (10%). 
Em uma outra avaliagao recente em 16 centros 
neonatais da India, o germe predominante foi 
a Klebsiella pneumoniae, ao contrario da maio- 
ria dos centros neonatais, onde o estafilococo 
coagulase-negativo e a bacteria predominante. 


Tabela 31.3 Mortalidade por categoria de microrganismo na sepse neonatal tardia na rede neonatal 
dos Estados Unidos em 1.313/6.956 RNMBP 


Germe 

N s de casos 

Obitos (%) 

Gram-positivo 

905 

101 (11,2) 

Estafilococo coagulase-negativo 

606 

55(9,1) 

Staphylococcus aureus 

99 

17 (17,2) 

EGB 

32 

7(21,9) 

Outros 

65 

7(10,8) 

Gram-negativo 

257 

93 (36,2) 

Escherichia coli 

53 

18(34,0) 

Klebsiella 

62 

14(22,6) 

Pseudomonas aeruginosa 

43 

32 (74,4) 

Enterobacter 

41 

11 (26,8) 

Serratia 

39 

14(35,9) 

Fungos 

151 

48 (31,8) 

Candida albicans 

82 

36 (43,9) 

Candida parapsilosis 

44 

7(15,9) 
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A Klebisiella mostrou boa sensibilidade para 
amicacina, ciprofloxacino e ceftazidima e baixa 
resposta para gentamicina e cefotaxima. 

Staphylococcus coagulase-negativo 

0 Staphylococcus epidermidis e o tipo mais fre- 
quente, sendo um habitante normal da pele dos 
RNs em ambiente de UTI. E comum ocorrer a 
contaminagao no momento da coleta de uma 
hemocultura. Assim, considera-se contaminagao 
uma cultura positiva que ocorre apos 72 horas 
de incubagao em paciente assintomatico. Tern 
baixa patogenicidade, porem agrava o estado 
do RN. A droga de escolha e a vancomicina ou, 
ainda, a oxacilina. 

Staphylococcus aureus e enterococo fecal 

Ha um aumento de Staphylococcus aureus resis- 
tente a meticilina/oxacilina e a enterococos re- 
sistentes. A droga de escolha e a vancomicina. 
Ha relatos de resistencia a vancomicina; nesse 
caso, usa-se a estreptogramina (quinuprustina/ 
dalfopristina) ou linezolida associada ou nao a 
rifampicina. 

Pseudomonas aeruginosa 

Tern elevada mortalidade (70%). Trata-se com 
a associagao de um aminoglicosideo (amicacina 
ou tobramicina) com ceftazidima ou piperacili- 
na/tazobactam ou meropenem. 

Outros Gram-negativos 

Na SIT, sao resistentes a cefotaxima/ceftriaxona. 
Nesse caso, associa-se um aminoglicosideo com 
meropenem ou piperacilina-tazobactam ou ci¬ 
profloxacino. 

Infecgao fungica 

A Candida albicans e o fungo predominante. E 
um importante microrganismo de infecgao hos- 
pitalar com elevada mortalidade (35%). Esta re- 
lacionada ao uso prolongado de cefalosporina 
de terceira geragao (cefotaxima), cateter central, 
nutrigao parenteral com lipideos, bloqueador H 2 . 
Sinais como hiperglicemia, neutropenia, plaque- 
topenia e acidose metabolica sao sugestivos de 
infecgao fungica. Devem ser investigados me- 
ningite pela pungao lombar, e abscesso cerebral, 
endoftalmite, acometimento valvular cardiaco e 
renal por meio da ecografia. A droga de eleigao 


e a anfotericina B, 1 mg/kg/dia, por 21 dias. Na 
meningite, associa-se a 5-fluorucitosina, 150 mg/ 
Kg/dia, ou fluconazol, 6 mg/kg/dia. E importante 
remover imediatamente o cateter venoso central. 



Na sepse, a pungao lombar e sempre recomen- 
dada. Na SIP, a meningite ocorre em menos 
de 10% dos casos, mas, na SIT, ocorre em ate 
30% dos casos. Alem disso, cerca de 15% dos 
casos de meningite podem se apresentar sem 
sintomas de sepse (ver manifestagoes clinicas 
naTab. 31.4). 

Diagnostico clinico e laboratorial 

Na SIT, o diagnostico inicial e clinico, caracte- 
rizado pela impressao de que o RN nao esta 
bem. Os sinais mais significativos para definir a 
sepse sao uma ou mais manifestagoes em tres 
de diferentes sistemas determinados pela sepse: 
respiratorio: apneia, taquipneia, cianose, ge- 
midos; cardiaco: taquicardia, bradicardia, ma 
perfusao periferica, hipotensao arterial; sistema 
nervoso central: irritabilidade, letargia, hipoto- 
nia, convulsao; gastrintestinal: recusa alimentar, 
distensao abdominal, vomitos, diarreia, icterica 
inexplicavel, hepatomegalia; hematologico: san- 
gramento, petequias; e instabilidade termica: 
febre, hipotermia. A percepgao clinica inicial 
tern boa sensibilidade e bom valor preditivo ne- 


Tabela 31.4 Manifestagoes clinicas em 355 casos 
de meningite bacteriana neonatal 


Sinais clinicos 

% de RN 

Hipertermia 

61 

Letargia 

50 

Anorexia ou vomitos 

49 

Distresse respiratorio 

47 

Apneia 

7 

Convulsoes 

40 

Irritabilidade 

32 

Ictericia 

28 

Fontanela abaulada 

28 

Diarreia 

17 

Rigidez de nuca 

15 


Fonte: Klein, 2001 
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gativo, entretanto, em casos graves, a percep- 
gao clinica e baixa, ja que varias doengas tern o 
mesmo quadra clinico. 

0 diagnostico laboratorial e realizado com os 
seguintes exames: hemocultura (bacteremia), 
exame de liquido cerebrospinal (meningite), uro- 
cultura (infecgao do trato urinario), leucograma 
e proteina C reativa, repetidos a cada 12 a 24 
horas, em pesquisas a IL-6 e o TNF-a, raio X de 
torax e de abdome (enterocolite necrotizante). A 
sepse e provada quando ocorre uma cultura po- 
sitiva de secregao ou liquido organico nas primei- 
ras 24 a 48 horas de incubagao. A maioria dos 
casos ficam com o diagnostico de sepse provavel 
com cultura negativa, baseados na associagao de 
sinais clfnicos de sepse e a presenga de dois ou 
mais testes diagnostics. Nesse caso, aumenta-se 
de forma significativa a sensibilidade (S) e o valor 
preditivo negativo (VPN) para a sepse, auxiliando 
o pediatra na tomada de decisao. Exemplos: IL-6 
e PCR (proteina C reativa) elevadas com 0 e 48 
horas, S igual a 98% e VPN igual a 98%; dois 
ou mais testes positivos: l:T > 0,2, leucopenia (< 
5.000/c), PCR, VSG, haptoglobina S igual a 96% 
e VPN igual a 99%. Nesses casos, somente 10% 
dos casos de sepse nao serao detectados (falso- 
-negativo) e somente 5% dos pacientes sadios 
terao testes positivos (falso-positivo). 

Tratamento 

0 tratamento inicial da SIT tambem e a antibio- 
ticoterapia empirica. Em geral, usa-se vancomi- 
cina associada a amicacina (ou gentamicina se 
esse antibiotico ainda nao tiver sido usado) para 
cobrir cocos Gram-positivos (Staphylococcus au¬ 


reus e coagulase-negativo) e bacilos Gram-nega- 
tivos. Na meningite, muitos autores associam a 
esse esquema o cefotaxima. Varias outras com- 
binagoes sao citadas na literatura, como meticili- 
na com amicacina ou meropenem ou aztreonam 
ou ciprofloxacino ou piperacilina-tazobactam, 
ou, ainda, monoterapia com uma cefalosporina 
de 4 a geragao: cefepima. Antibioticos como me¬ 
ropenem, aztreonam, ciprofloxacino, cefepima 
ou ainda piperacilina-tazobactam sao indicados 
para combater bacilos Gram-negativos produ- 
tores de [3-lactamase de espectro ampliado. Na 
enterocolite necrotizante, associa-se ao esque¬ 
ma empirico o metronidazol ou a clindamicina 
para cobrir os anaerobios. 

0 tempo de tratamento da SIT deve ser de 10 
dias para cocos Gram-positivos e de 14 dias 
para bacilos Gram-negativos. Na meningite, 
trata-se por 14 dias os cocos Gram-positivos, 21 
dias os bacilos Gram-negativos e 28 dias a infec¬ 
gao fungica. 0 RN com SIT deve ser tratado em 
ambiente de terapia intensiva. 

ATabela 31.5 mostra os antibioticos sugeridos e 
as doses para sepse e meningite. A Tabela 31.6 
apresenta antibioticos usados no RN e dosagens 
sugeridas. 

Imunoglobuiina intravenosa (IGIV) 

Urn estudo recente de metanalise mostrou que 
o uso preventivo de IGIV nao e recomendavel, 
uma vez que houve uma redugao pequena de 
3 a 5%, sendo necessario tratar 30 casos para 
reduzir urn caso de sepse. Ja na metanalise para 
tratamento, o estudo da Cochrane com 492 ca¬ 
sos, houve uma redugao de 64% na mortalidade 


Tabela 31.5 Regime de antibioticos sugeridos para sepse e meningite 


Germe 

Antibiotico 

Septicemia 

Meningite 

EGB 

Ampicilina ou penicilina G 

10-14 dias 

21 dias 

E. coli 

Ampicilina e gentamicina 

14 dias 

21 dias 

Estafilococo coagulase-negativo 

Vancomicina 

7 dias 

14 dias 

Klebsiella, Enterobacter 

Meropenem e gentamicina/amicacina 

14 dias 

21 dias 

Enterococo 

Vancomicina e gentamicina 

10 dias 

21 dias 

Pseudomonas 

Ceftazidima e gentamicina/amicacina/ 
meropenem 

10 dias 

21 dias 

Listeria 

Ampicilina e gentamicina 

10-14 dias 

21 dias 

Staphylococcus aureus 

Vancomicina 

10 dias 

21 dias 
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Tabela 31.6 Antibioticos usados no RN e dosagens sugeridas 



Dosagem (mg/kg) 

e intervalo de administragao 





< 1.200 g 

1.200-2.000 g 

> 2.000 g 



0-4 

semanas 

0-7 dias 

> 7 dias 

0-7 dias 

> 7 dias 

Amicacina* 

IV, IM 

15/36 h 

15/36 h 

15/24 h 

15/24 h 

15/24 h 

Ampicilina 

IV, IM 

50-150/12 

50-150/12 

100/8 h 

100/8 h 

100/6 h 

Aztreonam 

IV, IM 

h 

30/12 h 

h 

30/12 h 

30/8 h 

30/12h 

30/8 h 

Cefotaxima 

IV, IM 

50/12 h 

50/12 h 

50/8 h 

50/12 h 

50/8 h 

Ceftazidima 

IV, IM 

30/12 h 

30/12 h 

30/8 h 

30/12 h 

30/8 h 

Ceftriaxona 

IV, IM 

50/24 h 

50/24 h 

50/24 h 

50/24 h 

75/24 h 

Cefepima 

IV 

30/12 h 

30/12 h 

50/12 h 

50/12 h 

50/12 h 

Ciprofloxacino 

IV 

- 

- 

10-20/24 h 

- 

20-30/12 h 

Clindamicina 

IV, IM, VO 

7,5/12 h 

7,5/12 h 

7,5/8 h 

7,5/8 h 

7,5/8 h 

Eritromicina 

VO 

10/6 h 

10/6 h 

10/6 h 

10/6 h 

10/6 h 

Estreptogramina 

IV 

- 

- 

7,5/12 h 

- 

7,5/12 h 

Gentamicina* 

IV, IM 

5/48 h 

4/36 h 

4/36 h 

4/24 h 

4/24 h 

Imipenem 

IV, IM 

- 

20/12 h 

20/12 h 

20/12 h 

20/8 h 

Linezolida 

IV 

- 

10/12 

10/8 h 

10/8 

10/8 h 

Metronidazol 

IV, VO 

7,5/48 h 

7,5/24h 

7,5/12 h 

7,5/12 h 

15/12 h 

Meropenem** 

IV 

20/12 h 

20/12 h 

20/12 h 

20/12 h 

20/8 h 

Netilmicina* 

IV, IM 

5/48 h 

4/36 h 

4/36 h 

4/24 h 

4/24 h 

Oxacilina 

IV, IM 

25/12 h 

25/8 h 

25/6 h 

25/8 h 

37,5/6 h 

Penicilina G** 

IV 

100.000/ 

100.000/ 

65.000/ 

65.000/ 

50.000/ 

Piperacilina- 

IV 

12 h 

12 h 

75/12 h 

8 h 

75/8 h 

8 h 

100/8 h 

6 h 

100/8 h 

tazobactam 

Rifampicina 

Ticarcilina- 

IV, VO 

IM 

75/12 h 

75/12 h 

10/24 h 

100/8 h 

10/24 h 

75/8 h 

10/24 h 

100/8 h 

clavulanato 

Tobramicina* 

IV, IM 

5/48 h 

4/364 h 

4/24 h 

4/24 h 

4/24 h 

Vancomicina* 

IV 

15/18 h 

15/12 h 

15/8 h 

15/12 h 

15/8 h 


* Doses subsequentes devem ser baseadas no nivel serico. 
**Para o EGB, 200.000 Ul/kg/d; na meningite, dobrar a dose. 
Fonte: Adaptada de Saez-Llorens e McCracken (2001). 


no tratamento adjuntivo da sepse precoce (RR: 
0,64; 1C 95%: 0,51-0,80). E enfatizado que os 
preparados da IGIV sao desiguais, pois tres pre¬ 
parados de IGIV de uma mesma empresa mos- 
traram niveis diferentes de atividade anticorpo- 
genica para EGB. A conclusao e que, em RNs, a 
IGIV ainda nao e confiavel. Entretanto, ela pode 
ser util no choque septico ou na sepse com neu¬ 


tropenia. A dose deve ser de 750 mg/kg, IV, ad- 
ministrada em 1 hora. 

G-CSF e GM-CSF (Filgrastima) 

O estudo brasileiro de Miura e colaboradores, 
com o uso de RhG-CSF, 10 p,g/kg/dia, IV, du¬ 
rante tres dias, na sepse neonatal precoce, em 
22 RNs pre-termo versus placebo em 22 RNs 
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pre-termo nao mostrou redugao na mortalida- 
de, porem houve uma redugao na incidencia 
de infecgao hospitalar, aumento dos neutrofilos 
por 72 horas e aumento da reserva medular dos 
neutrofilos por 10 dias. Nao houve efeitos cola- 
terais; elevou os niveis de G-CSF e nao modifi- 
cou os niveis de IL-6, TNF-a e GM-CSF. Urn outro 
estudo, de Bilgin e colaboradores (2001), que 
usou RhGM-CSF, 5 (jtg/kg/dia, SC, por sete dias, 
erm 60 RNs pre-termo com sepse e neutropenia, 
mostrou que houve redugao na mortalidade 
por sepse de 3/30 (10% no grupo que recebeu 
GM-CSF) e 9/30 (30% no grupo-controle), p < 
0,01, aumento dos neutrofilos por 72 horas e 
redugao no tempo de hospitalizagao. 

A metanalise da Cochrane mostrou, em sete 
estudos no tratamento da sepse com 257 RNs 
pre-termo, que nao houve redugao da mortali¬ 
dade (RR: 0,71; 1C 95%: 0,38-1,33); entretanto 
tres estudos com 97 RNs pre-termo com sepse 
e neutropenia (< 1.700/c) mostraram redugao 
da mortalidade (RR: 0,34; 1C 95%: 0,12-0,92), 
e tres estudos na profilaxia da sepse com 359 
RNs nao mostraram redugao na mortalidade 
(RR: 0,59; 1C 95%: 0,24-1,44). Pode-se utilizar 
G-CSF na sepse com neutropenia, pois parece 
haver redugao da mortalidade. 

Infecqao viral 

Virus sincicial respiratorio - ribavirina por inala- 
gao encurta o tempo de hospitalizagao sem re- 
duzir a mortalidade. 

Prognostico 

Todos os casos de sepse deverm ser acompa- 
nhados por longo tempo, pois 20% dos RNs 
evoluerm com alteragoes no seu neurodesen- 
volvimento, devido a meningite ou a episodios 
hipoxemicos por insuficiencia respiratoria (pneu- 
mopatias, hipertensao pulmonar). 


Sifilis congenita 



Epidemiologia 

No Brasil, estima-se que a prevalence de sifi¬ 
lis em gestantes seja de 4%. Se nao tratada, a 
transmissao vertical pode chegar a 70 a 100%, 
e 40% dos RNs infectados, se nao forerm tra- 
tados, apresentarao morte perinatal. Devido ao 


diagnostico pre-natal e ao tratamento das mu- 
Iheres infectadas, a prevalence de sifilis conge¬ 
nita no pais e em torno de 5,5 casos para 1.000 
nascidos vivos. 

Modo de transmissao 

A sifilis e causada pelo Treponema pallidum. 
A transmissao materna ocorre por contato se¬ 
xual. Sua transmissao para o feto e mais fre- 
quentemente transplacentaria, apesar de a in¬ 
fecgao poder ser transmitida pelo contato com 
lesoes genitais durante o parto vaginal. A infec¬ 
gao transplacentaria pode ocorrer em qualquer 
fase da gestagao e em qualquer estagio da si¬ 
filis materna, sendo intensa na sifilis primaria e 
secundaria. 

Manifestagoes clinicas 

A sifilis congenita pode ser classificada em pre- 
coce e tardia. Em infecgoes precoces e em maes 
nao tratadas, pode provocar aborto espontaneo, 
natimortos, morte perinatal ou prematuridade. 
A infecgao precoce ocorre antes dos 2 anos de 
idade e representa infecgao e inflamagao ativas. 
Cerca de dois tergos dos RNs sao assintomaticos 
ao nascer. 

As principals manifestagoes sao hepatomega- 
lia (80% dos casos); alteragoes hematologicas: 
anemia, leucopenia, leucocitose, trombocito- 
penia; alteragoes osseas: osteocondrite, acar- 
retando dor e uma pseudoparalisia de Parrot; 
periosteite, osteite, metafisite. Os ossos mais 
comumente envolvidos sao os ossos longos, o 
cranio, as vertebras e as costelas. Ha outras ma¬ 
nifestagoes: hepatite com alteragao de enzimas 
hepaticas e bilirrubinas; ictericia (pela hepatite); 
alteragoes neurologicas (meningite) - 60% dos 
casos; crescimento intrauterino restrito (CIUR); 
prematuridade; hidropisia fetal; linfadenopatia; 
lesoes mucocutaneas (penfigo sifilitico: erup- 
goes vesiculobolhosas contagiosas, erupgoes 
maculopapulares, condiloma lata); rinite persis- 
tente; pneumonite (pneumonia alba); sindrome 
nefrotica; placenta grande; e oculares: uveite, 
coriorretinite. 

As manifestagoes tardias da sifilis congenita re- 
fletem a reagao corporal a infecgao precoce ou 
a inflamagao persistente. Podem ser cutaneas, 
dentarias, osseas, oculares, auditivas e neuro- 




Rotinas em Obstetricia 


465 


logicas. As mais comuns incluem fronte olfmpi- 
ca, nariz em cela, maxila curta com palato ar- 
queado, surdez neurologica, ceratite intersticial, 
dentes de Hutchinson. 

Diagnostico 

A identificagao do T. pallidum pode ser feita 
por microscopia de campo escuro, imunofluo- 
rescencia direta ( fluorescent triponemal antibo¬ 
dy-absorption test - FTA-ABS) ou por PCR no 
llquido amniotico e no SNC. Mais comumente, 
o diagnostico e feito pela historia cllnica e por 
testes sorologicos (nao treponemicos e trepo¬ 
nemicos). 

0 teste nao treponemico mais usado e o VDRL 
(Venereal Disease Research Laboratories), que 
utiliza uma cardiolipina purificada e lecitina 
como antfgenos para detectar, no soro do pa- 
ciente, anticorpos produzidos contra o T. palli¬ 
dum. Podem ocorrer resultados falso-positivos 
em pacientes com doengas autoimunes. Por ser 
urn teste muito sensfvel, e utilizado como ras- 
treamento. Tftulos quatro vezes maiores do que 
os da mae sugerem infecgao neonatal. Nesse 
teste, os tftulos podem ser quantificados para 
acompanhar a resposta ao tratamento. A positi- 
vidade do VDRL no Ifquido cerebrospinal estabe- 
lece o diagnostico de neurossffilis. 

Os testes treponemicos mais antigos incluem o 
FTA-ABS e o teste de microemaglutinagao para 
o T. pallidum. Eles utilizam o proprio T. pallidum 
ou partes dele como antfgeno para detectar, no 
soro do paciente, anticorpos especfficos. Urn 
FTA-ABS IgM-positivo diferencia infecgao neo¬ 
natal de infecgao materna. 0 IgG positivo e con- 
siderado infecgao fetal se for quatro vezes maior 
do que tftulos maternos ou se persistir igual ou 
com tftulos em elevagao apos urn mes. Atual- 
mente, sao usados os metodos por Elisa (enzima 
imunoensaio), que empregam anticorpos mono- 
clonais contra o antfgeno proteico do trepone¬ 
ma para IgG e IgM. Esses metodos sao mais sen- 
sfveis e tern elevada especificidade. Na ausencia 
de sintomas clfnicos, o teste Elisa IgM-positivo 
estabelece o diagnostico de sffilis congenita. 

Alem dos testes sorologicos, na crianga com 
suspeita de sffilis congenita deve ser realizado 
raio X de ossos, exame do Ifquido cerebrospinal, 
provas de fungao hepatica, hemograma e pla- 


quetas. A neurossffilis pode ocorrer em cerca de 
60% dos casos de sffilis congenita. 

Sera considerado como caso de sffilis congenita: 

1. Todo RN com VDRL positivo e sintomatolo- 
gia clfnica sugestiva de sffilis (hepatomegalia, 
alteragoes cutaneas, alteragoes hematolo- 
gicas, alteragoes osseas e/ou radiologicas, 
alteragoes no Ifquido cerebrospinal), VDRL 
com tftulos maior, igual ou menor ate quatro 
vezes os tftulos maternos na hora do parto, 
elevagao do VDRL em relagao a tftulos an- 
teriores, Elisa IgM-positivo contra o T. palli¬ 
dum, presenga do T. pallidum em microsco¬ 
pia de campo escuro ou tecnica adequada 
em secregoes, cordao umbilical ou tecidos 
do RN e toda crianga com VDRL positivo seis 
meses apos o parto mesmo com tratamento 
adequado. 

2. Todo RN assintomatico cuja mae teve sffilis 
nao tratada ou inadequadamente tratada 
(terapia nao penicilfnica, penicilfnica incom- 
pleta ou tratamento iniciado 30 dias ou me- 
nos antes do parto), companheiro nao trata- 
do com tftulos VDRL maior, igual ou inferior 
ate quatro vezes os tftulos maternos. 

3. Todo caso de morte fetal acima de 20 sema- 
nas ou acima de 500 g, cuja mae tratou sffilis 
inadequadamente ou nao tratou e considera¬ 
do natimorto sifilftico. 

Teste nao treponemico 

O VDRL e indicativo de sffilis quando > 1/8. 

Falso-positivo: < 1/8; desaparecem em seis me¬ 
ses - gravidez; doengas virais (mononucleose, 
hepatites, sarampo, varicela), endocardite, 
usuario de droga IV, infecgoes por micoplasma e 
protozoarios; hepatite cronica, cirrose, tubercu- 
lose, malignidade, doenga do tecido conetivo e 
doenga autoimune. Nesse caso, o teste trepone¬ 
mico e negativo. 

Falso-negativo: sffilis primaria precoce, sffilis la- 
tente adquirida de longa duragao e sffilis con¬ 
genita tardia. 

Tratamento 

Penicilina G cristalina 50.000 Ul/kg/dose, IV, a 
cada 12 horas, por sete dias e, apos, a cada 8 
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horas por mais 3 dias. 0 tempo de tratamento 
na neurossffilis tambem e por 10 dias. 

Seguimento 

Os pacientes que receberam tratamento devem 
repetir o VDRL com 1, 3, 6, 12, 18 e 24 meses 
apos terminado o tratamento para confirmar a 
resposta terapeutica, ou ate o teste tornar-se 
nao reagente. Um novo tratamento deve ser 
considerado nas crianqas com VDRL persisten- 
temente positivo aos 18 meses ou com titulagao 
que nao diminui. Na neurossifilis, o liquido ce¬ 
rebrospinal deve ser feito a cada seis meses ate 
os 3 anos de idade, e o tratamento, repetido se 
persistirem alteraqoes. 

A Tabela 31.7 mostra a avaliagao da sffilis con¬ 
genita em seus quatro cenarios. 


Toxoplasmose congenita 

Epidemiologia 

A incidencia varia de acordo com a regiao estu- 
dada. Nos Estados Unidos, a incidencia e de 1 a 
3/1.000 nascidos vivos. 

Modo de transmissao 

E causada pelo Toxoplasma gondii, um proto- 
zoario parasita intracelular. 0 gato e seu hospe- 
deiro definitivo, mas outros mamfferos tambem 
podem ser infectados por meio das fezes de ga- 
tos contendo oocistos. Os humanos adquirem 
a infecqao pela ingestao de carne crua ou mal 
cozida (ovelha, porco, gado) contendo cistos de 
T. Gondii ou por meio de agua ou alimentos con- 
taminados com oocistos. 


Tabela 31.7 Recomenda^oes do CDC-EUA na avaliagao da sifilis congenita e que pode ser dividida em 
quatro cenarios 


RN sintomatico 

Sifilis provada/ 
altamente provavel 

RN assintomatico 
(alto risco) 

Sifilis provavel 

RN assintomatico 
(baixo risco) 

Sifilis possivel 

RN assintomatico 
Somente sifilis 
suspeita 

RN com sinais 

Mae VDRL-positivo, 

Mae VDRL-positivo, RN 

Mae VDRL-positivo, 

caracteristicos de 

alto titulo > 1:16 e 

VDRL igual ou ate 4 X 

baixo titulo < 1:2, RN 

lues congenita. Mae 

mae sem tratamento 

< que a mae. 

VDRL igual ou ate 4 X < 

VDRL-positivo, alto 

ou inadequadamente 

Mae tratada com 

que a mae. Mae tratada 

titulo > 1:16. 

tratada. 

penicilina sem 
comprovagao; sem 
queda de 4 x nos 
titulos ou tratada 

30 dias antes do 
nascimento. 

com 

penicilina adequada e 
comprovada. Queda em 

4 X nos titulos. 

Exames: VDRL, FTA-ABS. 

VDRL, FTA-ABS, IgG e 

VDRL, FTA-ABS, IgG e 

VDRL, FTA-ABS, IgG e 

IgG e IgM (Elisa), PL 
(VDRL), HMG, raioXde 
ossos longos. 

IgM (Elisa), PL (VDRL), 
FIMG, raio X de 
ossos longos. 

IgM (Elisa), PL (VDRL), 
HMG, raio X de ossos 
longos. 

IgM (Elisa). 

Penicilina G cristalina 

Penicilina G cristalina 

Penicilina G cristalina 

Sem tratamento ou 

por 10 dias: 

por 10 dias: 

por 10 dias 

pode-se oferecer 

50.000 Ul/kg/dose a 

50.000 Ul/kg/dose a 

(idem). Se todos 

penicilina benzatina 

cada 12 h por 7 dias e, 
apos, a cada 8 h por 
mais 3 dias. 

cada 12 h por 7 dias 
e, apos, acada 8 h por 
mais 3 dias. 

os exames no RN 
forem normais e com 
seguimento certo, pode 
ser dada penicilina 
benzatina 50.000 Ul/ 
kg IM. 

50.000 Ul/kg IM. 

Seguimento a cada 3 

Seguimento a cada 3 

Seguimento a cada 3 

Repetir sorologia em 2-4 

meses por 1 ano. 

meses por 1 ano. 

meses por 1 ano. 

semanas. 
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A transmissao fetal e hematogenica transpla- 
centaria, sendo mais frequente no final da ges- 
tagao. A transmissao fetal no inlcio da gestagao 
e menos comum, mas muito mais grave. 

A toxoplasmose congenita ocorre na maioria 
das vezes apos uma infecgao primaria materna 
e, raramente, em mulheres irmunocomprometi- 
das, a reativagao da toxoplasmose pode resultar 
em infecgao congenita. 

Manifestagoes clinicas 

A maioria das infecgoes maternas e assintoma- 
tica ou leve, com discreta adenopatia ou pros- 
tragao. No RN, a apresentagao clinica classica 
da toxoplasmose congenita constitui uma trl- 
ade com hidrocefalia, coriorretinite e calcifica- 
goes intracranianas, mas varias outras formas 
de apresentagao podem ocorrer, e em torno 
de 75% dos RNs infectados sao assintomati- 
cos. As quatro formas de apresentagao mais 
comuns sao: 

1. RN saudavel, com infecgao subcllnica, assin- 
tomatico, que pode desenvolver sintomas 
tardiamente na infancia. Se esses RNs forem 
avaliados cuidadosamente, ja apresentarao 
alguma alteragao, principalmente alteragoes 
liquoricas do SNC que, se nao reconhecidas 
e tratadas, levarao posteriormente a convul- 
soes de dificil controle, retardo mental, perda 
auditiva e coriorretinite. 

2. RN aparentemente saudavel que apresentara 
manifestagoes clinicas da doenga nos primei- 
ros meses de vida (as principais sao hidroce¬ 
falia e coriorretinite). 

3. RN com doenga sistemica generalizada ao 
nascimento. As manisfestagoes clinicas mais 
comuns incluem: prematuridade e RN pe- 
queno para a idade gestacional, ictericia, 
hepato e esplenomegalia, pneumonia, ins- 
tabilidade termica, linfadenopatia, lesoes 
cutaneas (dermatite esfoliativa, petequias e 
equimoses); miocardite, sindrome nefrotica, 
sintomas gastrintestinais, alteragoes hema- 
tologicas: anemia, trombocitopenia, granu- 
locitopenia. 

4. RN com doenga neurologica. A doenga neu- 
rologica e predominante, contudo as ou¬ 
tras manifestagoes clinicas tambem podem 


ocorrer. Ocorrem microcefalia, hidrocefalia 
obstrutiva, calcificagoes intracranianas difu- 
sas, coriorretinite uni ou bilateral, alteragoes 
liquoricas. 

Diagnostico 

0 metodo mais sensivel e especifico e o isola- 
mento do T. gondii', e, porem, e um teste en- 
contrado apenas em laboratories de pesquisa, e 
seus resultados demoram de 4 a 6 semanas. As- 
sim, os testes sorologicos sao os mais utilizados. 

1. Infecgao materna: imunofluorescencia indi- 
reta ou Elisa para detectar anticorpos IgG e 
IgM para o T. gondii. Altos niveis de IgG sao 
sugestivos de infecgao, mas a confirmagao se 
faz por IgM positivo. 

No primeiro trimestre da gravidez, usa-se o teste 
de avidez IgG; se for baixa (< 25%), a infecgao 
e recente (menos de 90 dias), e, se for elevada, a 
infecgao e de longa duragao e sem risco fetal. A 
deteegao de anticorpos IgA antitoxoplasma (Elisa) 
indica infecgao recente. Em mulheres imunocom- 
prometidas, pode nao haver aumento de IgG e 
IgM, sendo necessaria a realizagao de PCR (rea- 
gao em cadeia da polimerase) no liquido amnio- 
tico para o diagnostico. Em mulheres imunocom- 
petentes, esse exame tambem pode ser feito. 

2. Infecgao no RN: IgM positivo faz o diagnosti¬ 
co (por Elisa, e positivo em 75% dos casos). 
Tambem pode ser realizado Elisa IgA e IgE, 
que sao mais sensfveis do que a IgM. Elisa 
IgM ou duplo-sandulche sao feitos em labo¬ 
ratory de referenda. Os substitutes comer- 
ciais do metodo Elisa sao ELFA, ISAGA, MEIA, 
entre outros. 

A PCR no sangue, na urina e no liquido cerebros¬ 
pinal, quando positiva, e diagnostica. IgG positiva 
que nao diminui ou que aumenta com o passar 
dos meses tambem deve ser considerada suges- 
tiva para o diagnostico. 0 exame do liquido cere¬ 
brospinal deve ser realizado nos RNs que iniciarao 
tratamento para a toxoplasmose congenita. 

Deve-se realizar a avaliagao do SNC por meio de 
tomografia computadorizada cerebral, que re¬ 
vela a gravidade do comprometimento cerebral, 
e exame de eletroencefalograma; e a avaliagao 
oftalmologica para caracterizar o comprometi¬ 
mento ocular. 
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Tratamento 

A gestante que adquire toxoplasmose durante 
a gestagao deve ser tratada com espiramicina 
(1 g por dose, 3x/dia) assim que o diagnostico 
for feito. A espiramicina e um antibiotico ma- 
crolfdeo que cruza a placenta e consegue che- 
gar no cordao umbilical e ao Ifquido aminioti- 
co. Esse farmaco reduz o risco de transmissao, 
mas depois da infecgao estabelecida nao altera 
a patologia fetal. Se houver comprometimento 
(infecgao fetal) detectado no pre-natal, os far- 
macos de escolha (pirimetamina e sulfadiazina) 
sao adicionados ao tratamento. A pirimetamina 
pode causar depressao medular e e teratogeni- 
ca, nao devendo ser usada antes do quinto mes 
de gestagao. A sulfadiazina tambem causa su- 
pressao medular. o acido folinico e usado junto 
com esses farmacos para diminuir esse efeito 
na medula. 

0 tratamento dos RNs com toxoplasmose con¬ 
genita durante os primeiros 6 meses de vida 
consiste na combinagao de pirimetamina (2 mg/ 
kg/dia nos 2 primeiros dias e, apos, 1 mg/kg/dia, 
Ix/dia), sulfadiazina (75 mg/kg/dia nos primeiros 
2 dias e, apos, 100 mg/kg/dia, 2x/dia) e acido 
folinico (10 mg, 3x/semana) por um ano. Apos 
seis meses de tratamento, esse regime pode ser 
reduzido administrando-se pirimetamina 1 mg/ 
kg/dia, 3 vezes por semana, por mais 6 meses. A 
sulfadiazina e o acido folinico sao mantidos nas 
mesmas doses. 

0 uso de corticosteroides (prednisona ou metil- 
prednisolona, 1 mg/kg/dia, 2x/dia) esta indicado 
em criangas com coriorretinite ou aumento de 
proteinas no liquido cerebrospinal (> 1 g/dL) 
para reduzir a resposta inflamatoria. 

Seguimento e prognostico 

A maioria dos RNs com doenga grave ao nasci- 
mento que sobrevive ao periodo neonatal tera 
retardo de desenvolvimento, cegueira e surdez. 
A maioria das criangas assintomaticas nao trata- 
das desenvolvera problemas oculares e neurolo- 
gicos futuramente. 0 tratamento das maes no 
pre-natal e das criangas que nascem infectadas 
melhora o prognostico, diminuindo o apareci- 
mento ou a gravidade de sintomas neurologicos 
e oculares no futuro. 


Hepatite A 

Epidemiologia 

A hepatite A aguda durante a gestagao nao pa- 
rece aumentar o risco de malformagoes, prema- 
turidade, CIUR ou aborto espontaneo. 0 risco 
de transmissao perinatal tambem e minimo, 
mesmo quando a mae desenvolve doenga agu¬ 
da nos ultimos meses de gestagao. 

Modo de transmissao 

E uma infecgao contagiosa pela via fecal-oral. A 
excregao fecal do virus da hepatite A (HAV) ini- 
cia 2 a 3 semanas antes das manifestagoes da 
doenga e pode continuar por mais 4 a 6 semanas. 
0 periodo de incubagao e de 4 semanas. Assim, 
uma gestante pode transmitir a infecgao ao feto, 
mas isso e raro. A transmissao da infecgao duran¬ 
te o parto pode ocorrer, mas tambem e rara. 

Manifestagoes clinicas 

A maioria dos RNs e assintomatica e pode ter 
somente leves alteragoes da fungao hepatica. 

Diagnostico 

Anticorpos IgM anti-hepatite A estao presentes 
durante a fase aguda da infecgao e precoce da 
convalescenga, durando em media quatro me¬ 
ses. Anticorpos IgG aparecem apos os anticor¬ 
pos IgM e permanecem presentes por muito 
tempo. Assim, anticorpos IgM indicam infecgao 
aguda, e a presenga de anticorpos IgG com IgM 
negativo indica infecgao passada. 

Tratamento 

Apesar de a transmissao vertical ser rara, e re- 
comendada a administragao de gamaglobulina 
hiperimune, 0,02 mL/kg IM, logo apos o nasci- 
mento, em RNs de maes sintomaticas (no tercei- 
ro trimestre). O aleitamento materno nao esta 
contraindicado. 



Hepatite B 



Epidemiologia 

Em populagoes endemicas, o estado de porta- 
dor e elevado, e a transmissao perinatal e um 
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evento comum. 0 risco de transmissao verti¬ 
cal do HBsAg de uma gestante carreadora as- 
sintomatica varia de 25 a 95% quando ela e 
HBeAg-positivo. 0 risco de transmissao e bem 
baixo nos dois primeiros trimestres, mas aumen- 
ta para 50 a 75% quando a mae tern hepatite 
no final da gestagao ou logo apos o parto. 

Modo de transmissao 

A transmissao do virus parece ser mais frequen- 
te durante o parto ou no perlodo pos-parto do 
que por via transplacentaria. Analisou-se o san- 
gue de cordao de varios RNs que eram sorone- 
gativos ao nascimento e desenvolveram hepati¬ 
te B mais tarde. A presenga do HBeAg aumenta 
o risco de transmissao mais significativamente 
do que a presenga de HBsAg. 

0 risco de transmissao pelo leite materno e con- 
troverso, mas estudos mostram que a taxa de 
infecgao nao aumentou com o aleitamento ma¬ 
terno, sendo permitido em maes que desejarm 
faze-lo. 

A transmissao por familiares proximos carreado- 
res do HBsAg pode ocorrer se houver contato 
muito proximo, principalmente se o familiar ti- 
ver lesao hepatica. 

Manifestaqoes clmicas 

Gestantes HBsAg-positivo ou com infecgao 
aguda tern uma chance de 35% de ter parto 
prematura. A maioria dos casos e assintorma- 
tica. Entretanto, tambem pode ocorrer baixo 
peso, hepatite fulminante, alteragao de enzimas 
hepaticas, hepatite cronica e fibrose. Ha asso- 
ciagao de hepatite B neonatal e deficiencia de 
a-1-antitripsina. Tambem ha relatos de associa- 
gao de infecgao pelo virus da hepatite B (HBV) 
e cirrose hepatica e carcinoma hepatocelular, 
principalmente em areas de alta prevalence da 
infecgao. 

Diagnostico 

Na mae, solicitar: 

HBsAg (indica infecgao pelo virus B). 

HBeAg (indica infecgao aguda pelo virus B, 
associado a maior taxa de transmissao). 

Anticorpo anti-HBeAg (indica redugao da in- 
fectividade). 


-> Anticorpo anti-HBcore IgG (indica infecgao 
passada). 

Anticorpo anti-HBcore IgM (indica infecgao 
aguda). 

-> Anticorpo anti-HBsAg (indica imunidade 
pos-infecgao ou pos-vacina). 

No RN: 

HBsAg (e detectado na fase aguda; pode ser 
negativo no periodo de resolugao ou ainda 
nao ter surgido - janela imunologica). 

Anticorpo anti-HBcore IgG e IgM (e altamen- 
te especifico para o diagnostico de infecgao 
aguda, porerm pode estar ausente no periodo 
neonatal). 

Na transmissao perinatal, a maioria das crian- 
gas infectadas demonstrara antigenemia em 
torno dos 6 meses de idade, com pico entre 
3 e 4 meses. Na infecgao cronica, estao pre- 
sentes HBsAg e anticorpo anti-HBc IgG. A pre¬ 
senga de anticorpos anti-HBbsAg e anticorpos 
anti-HBc IgG indica imunidade. Em pessoas 
vacinadas, so estara presente o anticorpo 
anti-HBsAg. 

Tratamento 

-> RNs de maes HBsAg-negativo: vacinagao 
contra a hepatite B antes da alta hospitalar 
ou na primeira visita ao pediatra. Pode ser 
feita Engerix B® ou Recombivax® 0,5 mL IM, 
em doses subsequentes com 1 e 6 meses 
de idade. 

-> RNs de maes HBsAg-positivas: imunizagao 
passiva com imunoglobulina (Ig) anti-hepati¬ 
te B (HBIG) 0,5 mL IM e a vacina da hepatite 
B em locais de aplicagao diferentes, ate 12 
horas apos o nascimento. Algum beneficio 
pode ocorrer se a dose for dada ate 48 horas 
apos o nascimento. A dose da Recombivax® 
deve ser dobrada, a da Engerix® e a mesma. 
Apos, o esquema de vacinagao deve ser se- 
guido normalmente. 

-> Se desconhecemos a sorologia materna: 
fazer o HBsAg materno e tratar como se a 
sorologia materna fosse positiva. 0 segui- 
mento dependera do resultado do exame 
materno. 
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-> Em RNs prematuros: estudos recentes mos- 
tram uma boa resposta dos RNs prematuros a 
vacina. Entretanto, o mesmo nao ocorre em 
RNs prematuros de muito baixo peso. Suge- 
re-se que sejam vacinados com 1 mes de vida 
ou ao atingirem 2 kg, alem de ser aplicada 
uma quarta dose se o prematuro recebeu a 
primeira dose logo apos o nascimento. 


Hepatite C 

Epidemiologia 

0 risco de transmissao vertical em maes 
HCV-positivo e de 5% ou menos. No entanto, se 
houver coinfecgao pelo HIV, esse risco aumenta 
para 6 a 36%, sendo que o uso de antirretrovi- 
rais para o HIV diminui essa taxa de transmissao. 
0 uso de drogas ilicitas intravenosas, transfusao 
sanguinea e uma maior carga viral materna au- 
mentam o risco de infecgao. Nao ha associagao 
de urn maior risco de infecgao com o genotipo 
e, apesar do colostra conter virus da hepatite C 
(HCV-RNA), o aleitamento materno nao mos- 
trou urn aumento da taxa de infecgao. 

Modo de transmissao 

Pode ocorrer durante a gestagao ou no parto. 0 
risco aumenta no terceiro trimestre e no parto. 
0 aleitamento materno e controverso, mas nao 
parece aumentar a taxa de infecgao e nao esta 
contraindicado. 

Manifestagoes chnicas 

A maioria dos RNs e assintomatica. Pode haver 
alteragoes leves e transitorias das transaminases 
hepaticas e alteragoes leves em biopsia hepati- 
ca. E incerto quantas criangas progredirao para 
cirrose ou carcinoma hepatocelular futuramen- 
te. Estudos recentes mostram que muitas crian¬ 
gas com HCV-RNA-positivo ao nascimento ne- 
gativam ate os 2 anos de idade (clearance viral). 

Diagnostics 

Detecgao do virus HCV por PCR ao nascimento 
ou nos primeiros meses de vida. Os anticorpos 
anti-HCV testados sao da classe IgG, podendo 
ser de origem materna. Se presentes apos os 18 
meses, fazem o diagnostico da infecgao. 



Tratamento 

Pode-se fazer a gamaglobulina hiperimune, 
0,02 mIVkg IM, entretanto, sua eficacia nao 
foi comprovada. Em uma pequena proporgao 
de casos, o uso de oc-interferon e benefico em 
criangas com cronificagao da hepatite. 


Hepatite D 

Necessita de coinfecgao pelo virus B, assim, sua 
epidemiologia e a mesma. A transmissao peri¬ 
natal ocorre somente se houver coinfecgao pelo 
virus B, e o tratamento do virus B impede a in¬ 
fecgao pelo virus D. 



Hepatite E 

E um virus RNA transmitido por via fecal-oral. 
A infecgao clinica e semelhante a hepatite A e 
nao ocorre cronificagao. Pode haver hepatite 
fulminante, principalmente no terceiro trimes¬ 
tre da gestagao, quando a taxa de mortalidade 
pode exceder a 20%. Estudos sugerem que ate 
infecgoes leves pelo virus E durante a gestagao 
podem resultar em aborto e morte intrauterina. 
A incidencia da transmissao vertical e desconhe- 
cida, e o uso de Ig parece nao ter beneficio. 


Infecqao pelo HIV 

Epidemiologia 

0 HIV tipo 1 e a principal causa da sindrome da 
imunodeficiencia adquirida (Aids). Os homens 
homossexuais constituem a maioria dos casos, 
mas, em algumas areas, a transmissao nao 
homossexual ja e maior. Uso de drogas ilicitas 
intravenosas, atividade sexual heterossexual, 
transfusao de componentes sanguineos (inco- 
mum hoje em dia) e transmissao vertical sao 
outras formas de transmissao. Com o aumento 
da transmissao entre heterossexuais, as mulhe- 
res em idade fertil chegam a constituir 18% do 
numero das pessoas com Aids, e a infecgao ja 
e a quarta causa de morte nessa idade. A pre- 
Valencia de mulheres em idade fertil infectadas 
pelo HIV varia de 1,5 a 1,7/1.000 nos Estados 
Unidos, sendo muito elevada em paises africa- 
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nos. Atualmente, a grande maioria das criangas 
HIV-positivo adquire a infecgao por transmissao 
vertical. Devido ao melhor rastreamento no pre- 
-natal e ao tratamento de maes HIV-positivo 
durante a gestagao, a taxa de RNs infectados 
nos Estados Unidos diminuiu em mais de 80%. 
A transmissao vertical ocorre em 25 a 30% dos 
casos quando as maes nao fazem o tratamento 
durante a gestagao. 

Na gravidez, pode ocorrer aborto espontaneo 
e prematuridade (20%), sendo fatores de risco: 
antigenemia p24 materno, CD4 < 400 cel/mm 3 , 
RNA HIV > 10.000 c, usuaria de droga IV (crack, 
cocafna), coinfecgao por HCV, HBV, bolsa rota 
mais de 4 horas e trabalho de parto prematura. 

Modo de transmissao 

A transmissao do virus pode ocorrer durante a 
gestagao (transplacentaria), na hora do parto 
ou pelo aleitamento materno. A maioria das 
infecgoes parece ocorrer no final da gestagao 
ou na hora da passagem pelo canal de parto, 
pelo contato com sangue e secregoes. Quanto 
mais alta a viremia materna durante a gestagao, 
maior a taxa de transmissao. No Brasil, o aleita¬ 
mento materno esta contraindicado. 

Manifestaqoes clmicas 

A maioria dos RNs e assintomatica ao nascimen- 
to e comega a demonstrar sintomas no final do 
primeiro ou segundo ano de vida. Alguns pa- 
cientes (minoria), chamados "progressores rapi- 
dos", comegam a apresentar sintomas no final 
do primeiro ou segundo mes de vida. Essas crian- 
gas tern uma carga viral bem maior do que as 
demais. Nessas criangas, a pneumonia por Pneu¬ 
mocystis carinii ocorre precocemente e e muito 
grave. Infecgoes bacterianas recorrentes tambem 
sao comuns, desde otite media aguda ate infec¬ 
goes mais graves, como bacteremia, pneumonia, 
meningite. Outras manifestagoes comuns sao 
candidlase mucocutanea persistente, organome- 
galia abdominal, linfadenopatia difusa, diarreia 
cronica, infecgao pelo CMV, varicela, retardo de 
crescimento e desenvolvimento. As criangas tam¬ 
bem adquirem uma pneumonia intersticial difusa 
de origem desconhecida, chamada pneumonia 
intersticial linfocftica (LIP). Neoplasias relaciona- 
das ao HIV sao raras em criangas, mas podem se 
desenvolver na infancia tardia (linfoma de celulas 


B, sarcoma de Kaposi e leiomiossarcomas). Ate 
os 12 anos de idade, mais de 20% vao a obito. 

Diagnostico 

Todas as criangas nascidas de maes HIV-positivo 
devem ser acompanhadas por urn longo pe- 
riodo. Outras doengas sexualmente transmis- 
siveis devem ser descartadas nessas criangas, 
como sffilis, herpes, hepatites. Os testes de ro- 
tina empregados em adultos (Elisa e Western 
Blot) baseiam-se na detecgao de anticorpos 
anti-HIV, a maioria IgG. Como a IgG atravessa a 
placenta, esses testes nao conseguem distinguir, 
no nascimento, se a IgG e materna ou nao e 
praticamente sempre serao positivos no RN de 
maes HIV-positivo, sendo de pouca utilidade ao 
nascimento. Assim, o diagnostico definitivo no 
RN requer a detecgao do virus ou acido nucleico 
especifico. Recomenda-se urn teste para detec¬ 
gao de acido nucleico (DNA-PCR) ou cultura vi¬ 
ral em pelo menos tres ocasioes ate os 6 meses 
de idade. Se todas forem negativas, o RN nao e 
considerado infectado pelo HIV. Se o teste for 
positivo, o RN deve ter urn teste confirmatorio 
para que o diagnostico seja estabelecido. A do- 
sagem da carga viral (RNA-PCR > 10.000 co- 
pias/mL) em RNs nao tratados e 100% sensivel a 
partir da 2 a a 4 a semana de vida. 

Tratamento 

O tratamento recomendado e a terapia antirre- 
troviral. 

Prevenqao 

Toda gestante HIV-positivo deve receber zidovu- 
dina durante a gestagao, pois isso diminui as chan¬ 
ces de transmissao fetal. O esquema utilizado e 
de 100 mg via oral, 5x/dia, iniciando entre a 14 1 
e a 34 a semana de gestagao e administragao in- 
traparto de 2 mg/kg, IV na primeira hora, seguida 
por 1 mg/kg IV de hora em hora, ate o nascimen¬ 
to. Apos o nascimento, o RN de mae HIV-positivo 
deve receber zidovudina profilatica por 6 sema- 
nas, 2 mg/kg, de 6/6 h, por via oral. Esse protocolo 
mostrou uma redugao da infecgao na crianga de 
25 para 8%. O parto deve ser por via alta (cesa- 
riana) se a mae tiver carga viral baixa e tambem se 
a bolsa rota for inferior a 4 horas. Tambem faz-se 
a prevengao de pneumonia por P. carinii durante 
o primeiro ano de vida, iniciando entre a 4~ e a 6- 
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semana de vida e continuando ate 1 ano de idade 
com sulfametoxazol/trimetoprim, 75 mg/m ! por 
dose, 2x/dia, 3 dias por semana. 0 esquema vaci- 
nal para os RNs de maes HIV-positivo e o mesmo, 
com excegao da antipolio oral, que e substituida 
por antipolio injetavel com virus mortos. 

Prognostico 

Ate o presente momento, a infecgao por HIV e 
fatal. Em criangas, a sobrevida media e de 8 a 
13 anos. Os "progressores rapidos" tern menor 
sobrevida. 


Rubeola congenita 

Epidemiologia 

Apesar de os casos de rubeola terem diminuido 
drasticamente com a vacinagao, estima-se que 
10 a 20% dos adultos jovens continuem susce- 
tiveis a essa infecgao. Na Europa, a incidencia 
de rubeola congenita e de 0,41/100.000 nas- 
cidos vivos. A incidencia de infecgao fetal varia 
de acordo com o periodo da infecgao materna 
durante a gestagao. 

Modo de transmissao 

A maioria dos casos ocorre apos uma infecgao 
materna primaria, sendo transmitida por via 
transplacentaria. A transmissao apos uma rein- 
fecgao materna pode ocorrer, mas e rara. A taxa 
de transmissao e maior, no 1° e 3° trimestres, 
enquanto entre a 1 2- e a 28- semana, a placenta 
tern urn efeito de barreira protetora (Tab. 31.8). 

Manifestagoes clinicas 

As manifestagoes clinicas podem variar desde 
perda fetal, parto prematura, infecgao placenta- 



ria (quando os testes sorologicos sao positivos e 
nao ha manifestagao clinica) ou sindrome da ru¬ 
beola congenita (SRC). A SRC predomina nas in- 
fecgoes do 1 a trimestre, diminuindo com o passar 
da gestagao. Em torno de tres quartos dos RNs 
com SRC sao assintomaticos ao nascimento e vao 
desenvolver sintomas anos apos o nascimento. 
Os RNs sintomaticos podem apresentar CIUR (e 
continuam com dificuldades no crescimento ao 
longo dos anos), trombocitopenia, petequias e 
purpura, anemia hemolitica, hepatite, ictericia 
e hepatoesplenomegalia. Metade das criangas 
apresenta manchas arroxeadas na pele (cabega, 
pescogo e tronco), que representam uma he- 
matopoiese extramedular (cutanea). Miocardite, 
pneumonia intersticial, miosite, opacificagao cor- 
neana, meningoencefalite e lesoes osseas tam- 
bem podem ocorrer. Surdez, alteragoes oculares, 
neurologicas e defeitos cardiacos sao os sintomas 
mais caracterfsticos. Tres quartos das criangas in- 
fectadas desenvolvem surdez neurossensorial (bi¬ 
lateral na maior parte dos casos), que pode ser a 
unica sequela da infecgao congenita, tendo pos- 
sibilidade de ocorrer apos a 20- semana de gesta¬ 
gao. Os defeitos cardiacos ocorrem em infecgoes 
maternas adquiridas ate a 8 a semana de gesta¬ 
gao, sendo bem comuns durante esse periodo. A 
persistence do canal arterial e o defeito cardiaco 
mais comum, podendo ocorrer isoladamente ou 
em conjunto com estenose de arteria pulmonar 
ou estenose de outros vasos. Dentre as manifes¬ 
tagoes neurologicas, a microcefalia e comum. 
O retardo mental ocorre em torno de 26% das 
criangas com SRC, e 12% tern problemas neuro- 
logicos, 18% tern alteragoes comportamentais e 
6% tern autismo. As alteragoes oculares incluem 
catarata (um tergo das criangas), em geral bilate¬ 
ral e acompanhada de glaucoma. Microftalmia e 
coriorretinite tambem podem ocorrer. 


Tabela 31.8 Risco de infecgao relacionada com a idade gestacional e risco de malformagoes 


Semanas de gestagao 

Risco de infecgao 

Malformagoes 

1-12 

55-81% 

50-85% 

13-16 

54% 

20% 

17-22 

36% 

< 1% 

23-30 

30% 

0 

36-31 

60% 

0 

> 37 

100% 

0 
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Diagnostico 

0 diagnostico de rubeola na gestaqao e feito 
pela sorologia materna. Mulheres nao gravidas 
que apresentam soroconversao (que demonstra 
infecqao previa ou vacinaqao) nao tem risco de 
transmissao ao feto durante a gravidez. A ges- 
tante com sintomas sugestivos (sintomas gri- 
pais e rash cutaneo) deve dosar IgM especlfica 
para rubeola 7 a 14 dias apos o aparecimento 
da doenqa. A IgM positiva faz o diagnostico de 
infecqao materna. Se a IgM for negativa, repe- 
te-se o teste ate seis semanas apos a exposiqao; 
se persistir negativa, provavelmente nao houve 
infecqao materna. 0 virus da rubeola tambem 
pode ser pesquisado por PCR ou cultura em II- 
quido amniotico, sangue de cordao por punqao 
ecografica ou vilosidades corionicas durante a 
gestaqao. 0 risco fetal pode ser mlnimo se o tes¬ 
te de avidez IgG for elevado (> 30%), e, se for 
baixo (< 25%), existe risco fetal. 

Qualquer RN de mae com diagnostico de rubeola 
durante a gestaqao ou com sintomatologia cllnica 
sugestiva de rubeola requer uma avaliaqao diag- 
nostica completa. 0 diagnostico absoluto e feito 
como isolamento do virus (cultura viral) da naso- 
faringe, sangue, llquido cerebrospinal ou urina. 
A detecqao do virus RNA por PCR, no entanto, e 
mais rapida. Tambem podem ser feitos testes so- 
rologicos; urn IgM de sangue de cordao positivo 
faria o diagnostico. Urn IgG alto (4x os tltulos ma- 
ternos) ou que nao diminui ao longo dos meses 
auxilia na confirmaqao diagnostica. Os testes soro- 
logicos utilizados podem ser algutinaqao por latex, 
Elisa, imunofluorescencia, hemaglutinaqao passi- 
va. Alem dos testes diagnostics, devem ser reali- 
zadas avaliaqao cardlaca, oftalmologica e auditiva. 

Tratamento 

Nao existe tratamento especlfico. 0 "tratamen¬ 
to" atual consiste na prevenqao por meio da 
vacinaqao de todas as mulheres em idade fer- 
til. A vacinaqao nao deve ser feita em mulheres 
gravidas e nao se aconselha engravidar ate tres 
meses apos a vacinaqao, pois o virus atenuado 
pode atravessar a placenta, apesar de nao haver 
relatos de infecqao fetal apos a vacinaqao. 

0 uso de vacina e Ig durante a gestaqao em mu¬ 
lheres que foram expostas a infecqao nao esta re- 
comendado, pois nao tem beneflcio comprovado. 


Todas as crianqas que adquirirem a infecqao apos o 
nascimento devem ser isoladas ate sete dias apos 
o aparecimento do rash. As crianqas com rubeola 
congenita eliminam o virus ate 1 ano de idade e 
nao devem ter contato com mulheres gestantes, 
ao menos que tenham cultura de sangue e urina 
negativa para o virus em mais de uma ocasiao. 

Prognostico 

A crianqa com rubeola congenita pode ser as- 
sintomatica ou ter sequelas cardlacas, neuro- 
logicas, oculares e/ou auditivas, devendo ser 
acompanhada por uma equipe multidisciplinar 
coordenada pelo pediatra. 


Infecqao congenita por 
citomegalovirus 

Epidemiologia 

A infecqao por citomegalovirus e atualmente a 
infecqao intrauterina mais comum no mundo, 
correspondendo a 0,2 a 2,2% das infecqoes 
congenitas em RNs e sendo a principal causa de 
surdez e dificuldade de aprendizado (p. ex., tem 
impacto social muito maior do que a rubeola 
congenita). Nos Estados Unidos, estima-se cerca 
de 40 mil casos de CMV congenito por ano. E 
mais prevalente em populaqoes subdesenvolvi- 
das e entre classes socioeconomicas mais bai- 
xas, nas quais agrupamentos populacionais sao 
mais frequentes, facilitando sua transmissao. 
Na populaqao de gestantes, e mais comum em 
mulheres solteiras, com maior numero de gesta- 
qoes anteriores, nao brancas, baixo padrao so¬ 
ciocultural e maior atividade sexual. A infecqao 
transplacentaria e responsavel por infecqao con¬ 
genita em 1% dos RNs, podendo ocorrer tanto 
apos uma infecqao materna primaria como apos 
uma reativaqao. Desses, apenas 5 a 10% serao 
sintomaticos. Esses RNs sintomaticos tem uma 
mortalidade de 20 a 30%, e 85% sofrerao se¬ 
quelas. Dos RNs assintomaticos ao nascimento, 
5 a 15% poderao ter sequelas tardias. 

Modo de transmissao 

A transmissao dessa infecqao ocorre por meio 
do contato Intimo com secreqoes e tecidos in- 
fectados (urina, saliva, leite materno, sangue, 
secreqao cervical, esperma e orgaos transplan- 
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tados). A transmissao pode ser vertical (trans- 
placentaria, canal de parto, leite materno) ou 
horizontal (transfusao sanguinea, contato com 
saliva ou urina contaminada). 

Acreditava-se que os sintomas ocorriam princi- 
palmente apos uma infecgao primaria, mas hoje 
em dia ja ha estudos que mostram que, apos 
uma infecgao materna recorrente, o RN tambem 
pode apresentar esse quadro. 

0 aleitamento materno nao esta contraindica- 
do, pois a infecgao adquirida apos o nascimento 
nao tern consequencias tao graves como a for¬ 
ma adquirida intrautero. 

Manifestagoes clinicas 

Nos RNs sintomaticos ao nascimento, cerca de 
10% dos casos de CMV congenita, a infecgao 
caracteriza-se pelo envolvimento de multiplos 
orgaos, principalmente o sistema reticuloendo- 
telial e o SNC. Os sinais de apresentagao mais 
frequentes sao petequias, hepatoesplenomega- 
lia e ictericia. Tambem podem ocorrer microce- 
falia, com ou sem calcificagoes cerebrais, que 
sao periventriculares, CIUR e prematuridade. 
Menos comuns sao hernia inguinal em meninos 
e coriorretinite. Pneumonite e uma manifesta- 
gao muito rara em RNs com infecgao congeni¬ 
ta, sendo mais comum em pos-transplantados. 
Entre os mais criticamente afetados, a mortali- 
dade pode chegar a 30%. Nos RNs assintomati- 
cos que desenvolvem sequelas, elas podem ser 
perda auditiva neurossensorial (mais comum), 
coriorretinite (menos comum), deficits neurolo- 
gicos e defeitos dentarios (descoloragao genera- 
lizada amarelada). Em geral, manifestam-se nos 
primeiros 2 anos de vida. Ainda ha urn grupo de 
RNs (a maioria) que adquirem a infecgao no pe- 
riodo perinatal (canal de parto, leite materno). 
Essa forma de transmissao, no entanto, e mais 
tardia e causa infecgao menos grave do que a 
congenita. Seu periodo de incubagao varia de 4 
a 12 semanas (media de 8 semanas), quando o 
CMV passa a ser excretado pela crianga infecta- 
da, ao contrario do RN com infecgao congenita, 
que ja apresenta viruria desde o nascimento. 

Diagnostico 

0 metodo diagnostico mais sensivel e especifico 
para detectar infecgao congenita por CMV e o 


isolamento do virus em liquidos corporais (uri¬ 
na, saliva, lagrima, liquido amniotico). Isso pode 
ser feito por cultura (que pode levar ate quatro 
semanas para obtengao do resultado) ou pela 
detecgao do DNA viral pelo metodo de PCR. 

Em todas as infecgoes congenitas, a produ- 
gao de anticorpo especifico inicia intrautero 
e continua por urn longo periodo apos o nas¬ 
cimento. A dosagem de IgG e simples de ser 
feita, no entanto sua interpretagao correta e 
em geral complicada pela presenga de anticor- 
pos IgG, que podem ser transmitidos da mae 
para o feto pela placenta. A presenga de IgG 
no sangue do RN, mas nao no da mae, pode 
dever-se a infecgao adquirida por transfusao 
sanguinea. Em RNs nao infectados, cujo IgG 
positivo se deve a soropositividade da mae, os 
titulos de IgG diminuem progressivamente no 
periodo de urn mes e tendem a desaparecer 
apos quatro meses. Ja em RNs com infecgao 
congenita, os niveis de IgG sao iguais ou ate 
maiores do que os maternos e persistem altos 
por longos perfodos. Uma vez que os RNs pro- 
duzem seus proprios anticorpos, a detecgao de 
anticorpo fetal e urn bom metodo diagnostico. 
A maioria dos testes e fundamentada na de¬ 
tecgao do IgM, que, por nao cruzar a placenta, 
quando positivo, so pode ter sido produzido 
pelo RN. Pode ser feito por imunofluorescencia 
e radioimunoensaio, este ultimo mais sensivel 
e especifico (Elisa IgM). 

Tratamento 

Diferente de outras infecgoes pelo grupo her¬ 
pesvirus, o citomegalovirus nao possui timidina 
quinase e, como o aciclovir precisa dela para 
agir, nao tern efeito nessa infecgao. 0 ganciclo¬ 
vir em CMV congenito sintomatico estabilizou 
ou melhorou a perda auditiva e diminuiu a car- 
ga viral na urina. Entretanto, a viruria retornou 
apos cessada a terapia. A Ig anticitomegalovirus 
pode ser usada em CMV grave e fulminante. As- 
sim, na grande maioria dos casos, o tratamento, 
ate o presente momento, ainda e de suporte e 
multidisciplinar. Estudos recentes destacam a 
prevengao da infecgao materna como a melhor 
forma de combater a infecgao fetal (lavagem 
de maos, evitar contato com criangas gripadas). 
Outro estudo mostrou que a gestante com CMV 
primaria pode ser tratada com Ig anticitomega- 
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lovlrus (Cytogam ) 100 Ul/kg/dose, IV, a cada 4 
semanas reduz a gravidade da infecgao fetal (RR 
0,32; 1C 95%: 0,1-0,9). 


Herpes simples 

Epidemiologia 

A infecgao neonatal por esse virus tem uma in¬ 
cidence em torno de 1/1.500-2.000 nascimen- 
tos. Ha dois tipos distintos do herpesvirus sim¬ 
ples (HSV): o HSV-1, que causa principalmente 
infecgao labial e de orofaringe, e o HSV-2, que e 
responsavel por infecgao na area genital. As in- 
fecgoes transmitidas ao RN sao geralmente pelo 
HSV-2, embora em 15 a 20% das vezes sejam 
pelo HSV-1. A infecgao genital pode ser primaria 
ou recorrente, sendo que a taxa de transmissao 
na infecgao primaria e bem maior. 

Modo de transmissao 

O HSV entra no corpo pelas mucosas ou por 
quebras na integridade da pele. Apos, ele se 
multiplica na derme e infecta as terminagoes 
nervosas. Entao, aloja-se em raizes nervosas, 
ficando no corpo humano durante toda a vida 
da pessoa infectada, resultando em recorren- 
cias periodicas na porgao de pele inervada pelo 
nervo em que se alojou. Quanto mais grave for 
a infecgao primaria, mais frequentes serao as 
recorrencias. A transmissao da gestante para o 
filho pode ocorrer por varias vias, incluindo a via 
transplacentaria, durante o trabalho de parto e 
pos-natal. 

A transmissao transplacentaria e rara e ocorre 
intrautero, causando infecgao congenita. Pode 
ser pela corrente sangulnea ou por infecgao as- 
cendente, mesmo com membranas intactas. 

A transmissao durante o trabalho de parto e a 
mais comum e corresponde a 85 a 90% das in- 
fecgoes neonatais. Em geral, ocorre apos uma 
infecgao primaria, pois a carga viral e maior e ha 
menos anticorpos protetores do que na infecgao 
recorrente. Pode ocorrer pela passagem do bebe 
pelo canal de parto ou por infecgao ascendente 
com ruptura de membranas acima de 6 horas. 

A transmissao pos-natal geralmente e pelo 
HSV-1 e pode ser transmitida por pais, familia- 
res, babas e pela equipe de saude. 



Manifestagoes clinicas 

A infecgao pode ser congenita (transmitida in¬ 
trautero) ou neonatal (transmitida ao nascimen- 
to ou apos). 

A infecgao congenita e menos comum e cor¬ 
responde a 5% dos RNs infectados pelo HSV. 
Eles caracterizam-se por apresentar lesoes de 
pele, cicatrizes, retardo de crescimento e de de- 
senvolvimento neuropsicomotor, calcificagoes 
intracranianas, microcefalia, hipertonicidade e 
convulsao. A mortalidade e de 40%. Pode haver 
envolvimento ocular com microftalmia, catarata, 
coriorretinite, cegueira e displasia de retina. A 
infecgao congenita pode ocorrer em qualquer 
fase da gestagao, tanto apos uma infecgao pri¬ 
maria quanto recorrente e, em geral, e causada 
pelo HSV-2. Essas manifestagoes provavelmente 
sao resultado de destruigao de orgao ja forma- 
do e nao de defeitos na organogenese pela sua 
semelhanga com a infecgao neonatal. Algumas 
criangas podem apresentar apenas lesoes de 
pele e responderem melhor ao tratamento. 

A infecgao neonatal esta associada a prematuri- 
dade e as suas complicagoes em 50% dos casos. 
A infecgao neonatal e classificada em: 

a. Disseminada (22%): envolvendo varios or- 
gaos com ou sem envolvimento do SNC. 
Tem maior morbimortalidade e pior prognos- 
tico. Acomete principalmente o figado, as 
glandulas adrenais e os pulmoes. Na segun- 
da semana de vida, o RN apresenta sinais de 
sepse bacteriana ou choque, evoluindo para 
urn quadra de CIVD. Outros sinais sao hepa¬ 
tite e hepatomegalia, pneumatose intestinal, 
icterfcia, pneumonite e derrame pleural. A 
presenga de lesoes cutaneas pode facilitar 
o diagnostico, mas elas estao presentes em 
apenas 20% dos casos. Na maioria das ve¬ 
zes, o RN morre antes de apresentar sinto- 
mas do SNC; quando apresenta, sao apneia, 
abaulamento fontanelar, convulsao, opisto- 
tono e coma. 

b. Encefalite (34%): pode ocorrer junto com a 
infecgao disseminada ou com o envolvimen¬ 
to de pele, olhos e boca. Os sinais de apre- 
sentagao podem ser letargia, diminuigao da 
aceitagao alimentar, irritabilidade e convul¬ 
sao. O exame do liquido cerebrospinal pode 
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mostrar um leve aumento na celularidade 
com predominio de mononucleares e um 
aumento nas proteinas. O eletrencefalo- 
grama e bastante alterado e a tomografia 
tambem pode mostrar anormalidades. Em 
torno de 50% dos pacientes morrem ate os 
6 meses de idade, e os que sobrevivem terao 
sequelas graves (microcefalia e cegueira ou 
catarata). 


-> cultura para o virus de olhos, nariz, boca, uri- 
na e fezes com 48 horas de vida; 

-> tratar com aciclovir 10 a 15 mg/kg/dose a 
cada 8 horas IV, se cultura positiva ou sinal de 
infecgao por herpes; 

->se o parto vaginal for inevitavel, fazer cul¬ 
tural, liquido cerebrospinal e tratar com 
aciclovir. 


c. Localizada em pele, olhos e boca (40%): 
apresentam vesfculas cutaneas em torno dos 
10 dias de vida. As lesoes de pele sao predo- 
minantes e variam desde discretas vesfculas 
ate grandes lesoes bolhosas. Pode haver le¬ 
sao da mucosa oral, conjuntivite, ceratite e 
coriorretinite. Um tergo desse grupo apresen- 
tara lesoes neurologicas, mesmo que nao se 
evidencie envolvimento do SNC no periodo 
neonatal. Sem tratamento, a mortalidade e 
de 10%. 

Diagnostico 

Historia, exame ffsico e exames laboratoriais 
maternos podem ajudar na investigagao diag- 
nostica. O diagnostico definitivo se faz pelo 
isolamento do virus (por cultura ou PCR), que 
e melhor obtido no liquido vesicular nos pri- 
meiros tres dias de doenga, mas tambem pode 
ser isolado em liquido cerebrospinal, fezes, uri- 
na, nasofaringe e conjuntiva. A semeadura de 
Tzanck pode ajudar no diagnostico ao demons- 
trar celulas gigantes inespecificas e inclusoes 
intranucleares eosinofilicas. Testes sorologicos 
nao sao de grande utilidade para essa infecgao. 
A pungao lombar e mandatoria em todos os 
casos suspeitos. 

Tratamento 

Nao se recomenda o isolamento de RNs de 
maes com infecgao ativa desde que seja feita 
boa lavagem de maos. 0 aleitamento materno 
so sera contraindicado se houver lesao ativa no 
seio materno. Em criangas assintomaticas, sem 
suspeita de infecgao, mas com mae com lesao 
ativa, procedem da forma descrita a seguir. 

Infecgao materna primaria: 

cesariana no maximo ate 24 horas apos a 
ruptura de membranas, de preference ate 4 
horas apos a bolsa rota; 


Infecgao recorrente, ativa na hora do parto: 

-> cesariana no maximo ate 24 horas apos a 
ruptura de membranas, de preferencia ate 4 
horas apos a bolsa rota; 

-> cultura para o virus de olhos, nariz, boca, uri- 
na e fezes com 48 horas de vida; 

-> tratar com aciclovir, se cultura positiva ou si¬ 
nal de infecgao por herpes; 

-> se o parto vaginal for inevitavel, fazer cultu¬ 
ral, liquido cerebrospinal e tratar com aciclo¬ 
vir somente se as culturas forem positivas ou 
se houver sinal de infecgao pelo virus. 

Em criangas com infecgao sintomatica, usar: 

aciclovir 10 a 15 mg/kg/dose, de 8/8 h por 
10 a 14 dias, em doenga de pele, olhos e 
boca; 

aciclovir 20 mg/kg/dose, a cada 8 h, por 
21 dias, em doenga envolvendo o SNC ou 
doenga disseminada; 

-> valaciclovir e fanciclovir, que sao administra- 
dos por via oral em adultos, ainda sem resul- 
tados conclusivos na crianga. 


Infecgao por gonococo 

Epidemiologia 

E uma das doengas sexualmente transmissiveis 
mais comuns. Nos Estados Unidos, sao notifi- 
cados 1 milhao de casos de gonorreia por ano. 
Quando transmitida ao bebe, esta mais associa- 
da a ruptura prematura de membranas, corioa- 
mnionite e sepse. 

Manifestagoes clinicas 

O principal sintoma e a gonococcia oftalmica, 
que, se nao for reconhecida e tratada rapida- 
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mente, pode evoluir para ulceragao da cornea, 
perfuragao, fibrose e cegueira. Pode causar tam- 
bem abscesso de couro cabeludo, artrite, sepse, 
meningite e endocardite. 

Diagnostico 

Gram (diplococos Gram-negativos) e cultural de 
secregao, sangue e liquido cerebrospinal. 

Tratamento 

Excluir infecgoes de transmissao sexual que 
possam estar associadas, como clamfdia, sifilis 
e HIV. 

Gonococcia oftalmica: ceftriaxona, 50 mg/kg/ 
dia, IV, dose unica diaria por 7 dias. Irrigagao 
ocular com soro fisiologico varias vezes ao dia. A 
antibioticoterapia topica e inadequada e desne- 


cessaria quando o tratamento sistemico estiver 
sendo feito adequadamente. 

Infecgao sistemica: ceftriaxona, 50 mg/kg/dia, 
IV, dose unica diaria por 10 a 14 dias (opgao ce- 
fotaxima). 

Prevenqao 

Gonococcia oftalmica: todo RN logo apos o 
nascimento deve receber nitrato de prata a 1 % 
(1 gt em cada olho, dose unica), podendo ser 
substituido por colirio de eritromicina 0,5% ou 
tetraciclina a 1 %. 

RN de mae com infecgao gonococica: em prin- 
cipio, o uso do nitrato de prata preveniria a 
oftalmia, mas nao a infecgao sistemica. Assim, 
recomenda-se ceftriaxona, 25 a 50 mg/kg, dose 
unica, a esses RNs. 


J 
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SITES RECOMENDADOS 


Neonatology on the web 


www.neonatology.org 


Pediatrics - Official Journal of the 
American Academy of Pediatrics 
pediatrics.aappublications.org/ 


The NICHD Cochrane Neonatal Colla¬ 
borative Review Group 
www.nichd.nih.gov/cochraneneonatal/ 




TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Com que frequencia, a sepse neonatal de 


2. Qual e a infecgao intrauterina mais comum? 


inicio tardio e acompanhada de meningite? 

a. 

Sifilis. 

a. 10% 

b. 

Toxoplasmose. 

b. 20% 

c. 

Citomegalovirus. 

c. 30% 

d. 

Herpes simples. 

d. 40% 

e. 

HIV. 

e. 50% 





Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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Analgesia e Anestesia 
em Obstetricia 

Ronaldo Seligman 
Waleska Schneider Vieira 


No presente capitulo, apresentamos as rotinas 
de anestesia e analgesia mais utilizadas em pa- 
cientes obstetricas. Para melhor entendimento 
do leitor, sao revisados detalhes anatomicos e 
fisiologicos que se modificam ao longo da ges¬ 
tagao e que, em ultima analise, orientam as 
condutas anestesicas. Outro aspecto a ser ava- 
liado diz respeito a dor do trabalho de parto (TP) 
e seus efeitos nocivos ao binomio materno-fetal. 


Altera^oes fisiologicas da 
gestagao 

A gravidez, o trabalho de parto e o nasci- 
mento provocam profundas alteragoes na 
fisiologia e na resposta a anestesia mater- 
nas. A gravidez tem sido descrita como um 
estado fisiologico normal, no qual muitos 
parametros fisiologicos estao alterados. A 
familiaridade com essas modificagoes con- 
tribui para um melhor desfecho possivel. 

Sistema cardiovascular 

Durante a gravidez, muitas das mudangas que 
ocorrem no sistema cardiovascular sao para o 
bem-estar do feto e para preparar a mae para 
o nascimento. 

A elevagao do diafragma causa desvio do eixo 
cardiaco para a esquerda e pode dar a impres- 
sao de um aumento cardfaco no raio X de torax. 
No ecocardiograma, pode-se notar, em algumas 
pacientes, derrame pericardico assintomatico. 



Sopros sistolicos inocentes de grau I ou II cau- 
sados pelo aumento do fluxo sanguineo e dila- 
tagao do anel tricuspide podem ser escutados. 
0 eletrocardiograma pode mostrar um aumento 
de arritmias benignas. Essas mudangas normais 
devem ser diferenciadas daquelas que indicam 
doenga cardiaca, como: murmurio sistolico 
maior do que grau III, qualquer murmurio dias- 
tolico, arritmias severas e grande alargamento 
cardiaco ao raio X de torax. 

Muito dos 12,5 kg de ganho de peso que ocor¬ 
rem em media na gestagao sao atribufdos ao au¬ 
mento dos liquidos extracelular e intracelular. 0 
volume sanguineo materno aumenta muito du¬ 
rante a gravidez. 0 volume plasmatico aumenta 
de 40 a 70 mlVkg, e o volume de hemacias au¬ 
menta de 25 a 30 mlVkg. 0 aumento do volume 
sanguineo materno inicia no 1°trimestre, tem 
sua taxa maxima no 2° trimestre e continua au- 
mentando em ritmo mais lento no 3 a trimestre. 

A elevagao do debito cardiaco em cerca de 30 a 
40% e a principal alteragao do 1° trimestre da 
gravidez. As cifras sao bem menores durante o 
2 a trimestre, chegando a ocorrer diminuigao do 
debito nos ultimos tres meses de gestagao. 

Durante o trabalho de parto, o debito cardiaco 
aumenta 15% com as contragoes uterinas 
na fase latente, 30% na fase ativa e 45% no 
periodo expulsivo, comparados com valores 
pre-parto. Esse aumento do debito cardiaco e 
decorrente de um aumento tanto na frequencia 
cardiaca quanto no volume sistolico. Cada con- 
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tragao uterina aumenta o debito cardiaco em 10 
a 25%. 0 maior aumento ocorre imediatamente 
apos o nascimento, quando o debito cardiaco 
esta, em media, 80% acima dos valores pre-par- 
to. Esse aumento e atribuido a autotransfusao 
e ao aumento do retorno venoso associado a 
involugao do utero. 

Nao obstante tais alteragoes hemodinamicas, a 
parturiente e suscetivel a hipotensao arterial em 
razao da menor resistencia vascular periferica, 
uma caracteristica da gestagao normal. Ocorre 
diminuigao de 21 a 34% na resistencia sistemica 
e vascular pulmonar, respectivamente, alem de 
aumento na complacencia aortica. 

As gestantes, notadamente no 3 a trimestre, 
podem apresentar sinais de hipovolemia aguda 
e alteragoes de conscience quando colocadas 
em decubito supino. Trata-se da sindrome da 
compressao aortocava ou sindrome de hipo¬ 
tensao supina: o utero gravido comprime a veia 
cava inferior e a aorta. Se houver persistence, 
os efeitos da compressao serao nocivos a mae 
e ao feto. A conduta para evitar essa situagao 
e o posicionamento correto da parturiente, isto 
e, a lateralizagao da mesa cirurgica para o lado 
esquerdo, o deslocamento manual do utero 
para a esquerda ou a colocagao de urn coxim 
sob o quadril direito. O resultado da compres¬ 
sao da veia cava inferior e a redugao do retor¬ 
no venoso ao coragao direito, queda do debito 
cardiaco e hipotensao arterial. A compressao 
da aorta nao provoca efeitos maternos impor- 
tantes, mas produz baixa pressao nas arterias 
uterinas e na rede arterial das extremidades, 
ocorrendo diminuigao no fluxo sanguineo ute- 
rino e hipoperfusao fetal. A anestesia pode 
provocar alteragoes de fluxo sanguineo uterino 
ao interferir na pressao venosa ou arterial desse 
orgao ou, ainda, indiretamente, por atuar no 
tonus vascular e nas proprias contragoes da 
musculatura uterina. A hipotensao arterial re- 
sultante de uma anestesia mal conduzida, ou 
eventualmente associada a bloqueio simpati- 
co ou a niveis excessivamente profundos de 
anestesia geral, acarretara queda da pressao de 
perfusao e redugao no fluxo sanguineo uterino. 
O efeito descrito pode ser ainda agravado pela 
perda sangufnea que, em partos normais, e de 
cerca de 400 a 600 ml_ e, em situagoes compli- 
cadas, pode atingir 1.000 mL. 


Mudangas cardiovasculares: 
significado anestesico 

1. A venodilatagao pode aumentar a incidencia 
de pungao venosa peridural acidental. 

2. Gestantes saudaveis toleram perdas sangui- 
neas de 1.500 mL; raramente e necessario 
transfusao (a hemorragia apos nascimento 
permanence urn risco importante). 

3. A ocitocina IV em uso prolongado pode per- 
mitir a ocorrencia de sobrecarga hidrica (efei¬ 
to anti-diuretico). 

4. Altos niveis de hemoglobina (> 14) indicam 
baixo estado volemico causado por pre- 
-eclampsia, hipertensao ou pouca diurese. 

5. O debito cardiaco permanence alto nas pri- 
merias horas apos o parto; mulheres com 
doenga cardiaca ou pulmonar permanecem 
em risco apos o nascimento. 

6. O bloqueio peridural reduz o trabalho car¬ 
diaco e pode ser benefico em muitos casos 
de doenga cardiaca. 

7. A pressao sistolica materna inferior a 90 a 95 
mmHg durante anestesia regional deve ser 
tratada, pois esta relacionada com uma dimi¬ 
nuigao no fluxo sanguineo uterino. 

8. Setenta a 80% das pacientes em posigao su¬ 
pina com niveis simpaticos em T4 desenvol- 
vem significativa hipotensao (sempre evitar 
compressao aortocava). 

Sistema respiratorio 

A capacidade residual funcional (CRF) diminui 
cerca de 15 a 20% no final da gestagao devido 
a elevagao do diafragma. Como compensagao 
parcial, ha aumento do diametro toracico antero¬ 
posterior. Com a progressao do estado gestacio- 
nal, o tipo respiratorio passa do padrao abdomi¬ 
nal para o toracico, com tendencia a taquipneia. 
O resultado dessas modificagoes e o aumento da 
Pa0 2 e a diminuigao da PaC0 2 . O pH sanguineo 
mantem-se dentro da normalidade como resulta¬ 
do da queda do bicarbonato serico. 

A combinagao de menor CRF e maior 
volume-minuto respiratorio resulta em certa des- 
vantagem, principalmente em situagoes que exi- 
gem anestesia geral. Curtos periodos de apneia, 
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como os que ocorrem durante as manobras de 
entubagao traqueal, podem produzir significativa 
queda na Pa0 2 e saturagao da hemoglobina. Ha, 
pois, tendencia a hipoxemia, que pode ser agrava- 
da pelo maior consumo de oxigenio, caracteristico 
do TP. Por essa razao, sempre e importante insistir 
na pratica rotineira de pre-oxigenagao com mas¬ 
cara e balao antes de iniciar a anestesia geral. 

0 consumo de oxigenio aumenta em 20 a 25%, 
enquanto a ventilagao esta aumentada em 
50%, o que torna evidente que existe urn con- 
sideravel aumento da ventilagao para cada 100 
mL de oxigenio consumido. 

0 volume-minuto na parturiente nao medicada 
aumenta 150% na primeira fase do trabalho de 
parto e 300% na segunda fase. O consumo de 
oxigenio eleva-se com o aumento da ventilagao, 
com a atividade uterina e com os esforgos ma- 
ternos durante o periodo expulsivo. 


conta esses fatores de risco, como e o caso da 
entubagao dificil, tornando-se necessaria uma 
agao conjunta obstetra/anestesista na profilaxia 
das complicagoes: colocagao precoce de urn ca- 
teter peridural, disponibilizagao de equipamento 
de fibra otica para entubagao traqueal, etc. 


Mudangas respiratorias: 
significado anestesico 

1. Manejo da via aerea e mais desafiador 

— O ganho de peso e o aumento nas mamas 
dificultam a laringoscopia. 

— Mucosas edemaciadas e friaveis; evitar 
manipulagoes intranasais. 

— Uso de tubos de pequeno calibre (6-7 mm). 

2. Respostas aos anestesicos 



As vias aereas da gravida apresentam modifica- 
goes anatomicas em decorrencia de ingurgita- 
mento capilar em toda a mucosa do trato respira- 
torio, que se apresentara bastante edemaciada. A 
manipulagao dessas vias aereas "sensiveis" pode 
resultar em sangramento e em agravamento do 
edema, exigindo extrema delicadeza do aneste- 
sista. Certas situagoes podem exacerbar o edema 
de laringe dessas pacientes, a ponto de tornar a 
entubagao traqueal impossivel. 

Quando a entubagao orotraqueal se faz neces¬ 
saria, urn tubo com balonete, de 6 a 7 mm, e 
recomendado devido ao edema dessa regiao. O 
grande aumento das mamas pode interferir na 
laringoscopia, sendo necessaria a utilizagao de 
laringoscopios de cabo curto. 

A incidencia de entubagao impraticavel varia de 
1 para 200 a 1 para 300 casos, ou seja, dez vezes 
mais do que ocorre em pacientes nao obstetri- 
cas. A morte materna por causa anestesica e a 
sexta causa de morte relacionada com a gravidez 
nos Estados Unidos. No HCPA, a morte materna 
por causa anestesica e a 3- causa entre as obs- 
tetricas diretas, com tres casos ocorridos entre 
1980 e 1999. O risco de morte em obstetricia por 
complicagoes da anestesia geral incide 17 vezes 
mais do que em anestesia regional. Essa consti- 
tui a principal razao das preferences de anestesia 
regional. A equipe medica deve sempre levar em 


— Contragao alveolar minima (CAM) di- 
minuida. 

— A CRF diminuida resulta em rapida indu- 
gao com agentes pouco soluveis. 

— O aumento do volume-minuto acelera a 
indugao com agentes soluveis. 

— Perda rapida dos reflexos da via aerea. 

3. Maior risco de hipoxemia 

— CRF diminuida significa baixa reserva de 
oxigenio. 

— Aumento do consumo de oxigenio. 

— Rapida obstrugao da via aerea. 

4. A hiperventilagao mecanica excessiva (Etco 2 
< 24) pode reduzir o debito cardiaco mater- 
no e o fluxo sanguineo uterino. 

5. A hipoxemia fetal e materna esta associada 
a hipo e hiperventilagao causada por dor e 
pode ser evitada com analgesia adequada. 

Sistema gastrintestinal 

O relaxamento dos esfincteres do cardia e do pi- 
loro, a diminuigao do tonus do esfincter esofa- 
giano inferior e o aumento da secregao de acidos 
e de gastrina sao fatores que se associam para 
promover as principals alteragoes gastrintestinais 
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da gravida, isto e, grande retardo no esvazia- 
mento gastrico e maior tendencia ao vomito e a 
regurgitagao. Ha maior incidencia de pneumonia 
de aspiragao por ocasiao da indugao de anestesia 
geral ou mesmo durante sedagao profunda que 
se associa aos bloqueios. Essa e uma das razoes 
de a maioria dos anestesistas dar preference a 
anestesia regional nas pacientes obstetricas. 

Aparelho urinario 

0 fluxo sangufneo renal e a filtragao glomerular 
aumentam rapidamente durante o 1 2 trimestre, 
retornando ao normal lenta e progressivamente 
durante o 3° trimestre. Ha redugao da depura- 
gao da creatinina endogena, da ureia e da crea- 
tinina serica. 

Sistema nervoso central 


Ifquido cerebrospinal. As contragoes uterinas oca- 
sionam aumento da pressao liquorica, a exemplo 
do que ocorre durante a manobra de Valsalva. 

Esse conjunto de fatores faz com que os blo¬ 
queios peridurais e raquidianos realizados em 
gestantes atinjam nfveis mais altos, principal- 
mente se a injegao do anestesico local for apli- 
cada durante a contragao uterina. A menor 
complacencia do espago peridural enseja urn nf- 
vel satisfatorio de anestesia com menor volume 
de anestesico. 

Sistema endocrino 

Ha hiperplasia da tireoide, da paratireoide e do 
lobo anterior da hipofise. As suprarrenais au¬ 
mentam de volume e mostram hiperfungao de 
sua cortical com maior secregao de aldosterona. 


A quantidade de anestesico inalatorio necessa- 
ria para indugao anestesica esta diminufda em 
40% durante a gravidez, conforme foi medido 
em animais, e em 28% com isoflurano em hu- 
manos. Assim, a concentragao de agente ina¬ 
latorio que em urn paciente cirurgico ainda o 
manteria acordado pode causar inconsciencia 
em uma gestante. 

A dose hipnotica de tiopental deve ser reduzida 
em 17% nas gestantes. 0 mecanismo que di- 
minui a CAM ainda esta incerto, mas mudangas 
hormonais nos opioides endogenos e serotoni- 
nergicas podem ser responsaveis. A progestero- 
na, que na fase final da gravidez apresenta seus 
nfveis 10 a 20 vezes maiores, tern uma agao se- 
dativa e induz a perda da consciencia quando 
em altas doses em humanos. 

Os nfveis de p-endorfina estao elevados durante 
a gestagao, mas seu papel ainda nao esta bem 
claro. Esses nfves tambem aumentam durante o 
trabalho de parto e o nascimento; o aumento e 
proporcional a frequencia e a duragao das contra¬ 
goes, refletindo o estresse do trabalho de parto. 

As mudangas circulatorias dentro da coluna ver¬ 
tebral tern importantes efeitos nas tecnicas de 
analgesia regional. Como resultado do aumen¬ 
to da pressao intra-abdominal, as veias epidurais 
tornam-se ingurgitadas, tornando a injegao intra¬ 
vascular acidental durante o bloqueio peridural 
mais comum. Alem disso, ocorre diminuigao no 
volume do espago peridural e na quantidade de 


A fungao hepatica sofre pouca alteragao: au¬ 
mento da fosfatase alcalina e de transaminases. 
As bilirrubinas sericas e o fluxo sangufneo hepa- 
tico nao se modificam. 


Fisiopatologia da dor e do 
trabalho de parto 

A origem da dor do trabalho de parto, notada- 
mente do parto vaginal, esta na dilatagao do colo 
uterino, da contragao e distensao do utero, na dis- 
tensao do estreito inferior, na vulva e no perfneo 
e na tragao e compressao de estruturas vizinhas. 

No primeiro estagio do trabalho de parto, as 
dores sao causadas pela contragao uterina e di¬ 
latagao do colo. Durante o segundo estagio, a 
medida que a apresentagao fetal distende o seg- 
mento inferior do utero, as estruturas pelvicas e 
o perfneo, ocorre ativagao de fibras somaticas 
dos segmentos sacrais S2, 3 e 4 - nervo puden- 
do. Outras estruturas vizinhas que sofrem tra¬ 
gao e compressao sao anexos, peritonio parietal, 
bexiga, uretra, reto e estruturas pelvicas sensf- 
veis a dor. A compressao do plexo lombossacro 
tambem pode desencadear estfmulos dolorosos 
durante a contragao e distensao uterinas. 

Os impulsos dolorosos do trabalho de parto e 
do perfodo expulsivo sao transmitidos por fibras 
A-delta e C. Os estfmulos viscerais gerados na 
primeira fase do parto sao transmitidos por es- 
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sas fibras simpaticas e entram na medula espi- 
nal nos segmentos T10-T12 e LI. Os estfmulos 
nociceptivos gerados durante o segundo estagio 
do trabalho de parto passam para a medula es- 
pinal atraves das fibras sacrais S2, 3 e 4 - ner- 
vo pudendo. Portanto, na fase final do parto, 
as fibras A-delta e C, que inervam as estrutras 
pelvicas, transmitem impulsos de origem visceral 
e somatica que penetram a medula espinal nos 
segmentos T10 a S4. 


Efeitos nocivos da dor do 
parto 

A dor desencadeada por esse conjunto de fato- 
res provoca alteragoes fisiologicas muito signifi- 
cativas. A frequencia respiratoria aumenta de 5 
a 20 vezes, resultando em intensa alcalose res¬ 
piratoria. Essa excessiva hiperventilagao materna 
produz acentuada queda na PaC0 2 , vasoconstri- 
gao uterina e menor liberagao de oxigenio para 
o feto. Ha hiperatividade simpatica, liberagao de 
catecolaminas endogenas, hipertensao arterial e 
aumento do debito cardiaco. E um estado hiper- 
metabolico com acrescimo do consumo de oxi¬ 
genio. A perda urinaria de bicarbonato eleva-se 
na tentativa de compensar a alcalose respirato¬ 
ria. Muitas vezes, esse desvio e exagerado, pro- 
vocando acidose metabolica, prejudicial ao feto. 
Ha, portanto, varios efeitos altamente danosos: 
vasoconstrigao, acidose, redugao na oferta de 
oxigenio e, enfim, fenomenos que acabam por 
comprometer significativamente o fluxo san- 
guineo uteroplacentario, aumentando a mortali- 
dade e a morbidade fetais. Em muitos casos, es- 
sas alteragoes sao bruscas e pouco toleradas por 
gestantes portadoras de cardiopatias graves. 
Conclui-se, pois, pela agao benefica da analge¬ 
sia do parto, seja pelo conforto que pode ofere- 
cer a gestante, seja pela atenuagao ou supres- 
sao de todas as alteragoes metabolicas descritas, 
resultando em grande beneflcio materno-fetal. 

As rotinas anestesicas para pacientes gravidas, 
que serao descritas, exigem profundo conheci- 
mento das peculiaridades anatomofuncionais 
impostas pelo estado gestacional. Ha a neces- 
sidade de que o profissional incumbido dessas 
tarefas, alem da formagao normal inerente a 
especialidade, seja possuidor de treinamento 



especifico na area de anestesia obstetrica. Alem 
disso, a sua presenga no centra obstetrico obje- 
tiva tratar a dor do parto realizando analgesia 
obstetrica, assim como a dor provocada por ou- 
tros procedimentos cirurgicos praticados na gra¬ 
vida: cesariana, versao interna, manipulagao de 
placenta retida, etc. 


Concludes para a realizaqao 
de analgesia e anestesia 
obstetricas 

A indicagao da analgesia baseia-se na intensi- 
dade da dor, devendo ser individualizada para 
cada paciente. No passado, a sua indicagao 
esteve mais relacionada com o grau de dila¬ 
tagao do colo uterino, sendo acima de 7 cm 
na primigesta e acima de 5 cm na multfpara. 
Ao aguardar esse grau de dilatagao do colo 
uterino, sem analgesia, muitas respostas neu- 
roendocrinas ja foram desencadeadas, com 
repercussao negativa tanto para a mae como 
para o concepto. Embora a dor seja o parame- 
tro mais importante na indicagao da analgesia, 
e prudente observar se a parturiente esta em 
trabalho de parto cllnico, isto e, dilatagao do 
colo, com contragoes ritmicas e em intervalos 
de 10 minutos. Os sinais vitais maternos e a 
monitoragao da frequencia cardiaca fetal de- 
vem ser checados para a realizagao da analge¬ 
sia de parto. 

Existem medidas consideradas essenciais a qual- 
quer anestesia e que devem ser providenciadas 
antes das varias condutas descritas a seguir 
(Quadras 32.1,32.2 e 32.3). 

Na avaliagao pre-anestesica, que pode ser de- 
vidamente realizada no ambulatorio de pre- 
-natal, a coleta da historia e do exame flsico 
ajuda a reduzir a incidencia de complicagoes 
maternas, fetais e neonatais. E importante ob- 
ter a historia das condigoes de saude da mae, 
das condigoes obstetricas, do exame das vias 
aereas, da medida da pressao arterial, dos exa- 
mes da coluna vertebral e da rede venosa su¬ 
perficial. 

Se o exame fisico e a historia apontarerm na di- 
regao de coagulopatia ou hipertensao associada 
a gestagao, e recomendavel solicitar a contagem 






484 


Freitas, Martins-Costa, Ramos & Magalhaes 


"\ 

QUADRO 32.1 

Concludes minimas indispensaveis antes da realiza^ao 
de qualquer anestesia 


Recursos humanos e materials 

1. Anestesiologista adequadamente treinado e familiarizado com procedimentos obstetricos e suas 
complicaqoes. 

2. Material de anestesia completo e revisado quanto a seu funcionamento adequado. 

a. Equipamento para obtenqao de via aerea: laringoscopio, sondas endotraqueais de varios calibres, 
equipamento para intubaqao dificil - evento frequente em toxemicas - como mascara laringea, 
guia luminosa para sonda traqueal, fibrolaringoscopio, Combitube, material para intubaqao 
retrograda. 

b. Material de ventilaqao (circuito de anestesia): mascaras, bolsas de ventilaqao, fontes de oxigenio 
e oxido nitroso, vaporizadores, fontes de aspiraqao. 

3. Monitores: no minimo, devem estar disponiveis o tensiometro, o estetoscopio precordial, o 
cardioscopio com derivaqao II, o oximetro de pulso e o capnografo. 

4. Equipamento para anestesia regional: estojos de bloqueio peridural (BPD) com cateter, 
subaracnoideo (BSA), estojo para bloqueio combinado raquiperidural. 

5. Medicaqao de urgencia ja diluida e preparada em seringas devidamente rotuladas, barbiturico de aqao 
ultracurta, benzodiazepinico, vasopressor (efedrina), relaxante muscular, atropina, ocitocina, etc. 


QUADRO 32.2 

Concludes basicas desejaveis a serem obtidas sempre que possivel 

Contato previo, a fim de estabelecer relacionamento medico-paciente, quando o anestesiologista 
procurara: 

1. Ganhar a confianqa da paciente e avaliar seu estado emocional. 

2. Explicar a tecnica anestesica a ser utilizada e seus objetivos. 

3. Familiarizar-se com a historia medica e com o passado cirurgico-anestesico da gestante. 

4. Revisar o exame fisico, as condiqoes obstetricas, a adequacidade do jejum, etc. 

5. Planejar a analgesia ou anestesia a ser praticada. 

6. Obter o consentimento informado da paciente. 

_I_ J 


A 

QUADRO 32.3 

Procedimentos iniciais dirigidos a todas as pacientes obstetricas 

1. Combater a ansiedade (medicaqao sedativa e suporte emocional). 

2. Manter decubito lateral esquerdo. 

3. Verificar adequacidade do jejum para solidos e liquidos particulados (minimo de oito horas). 

4. Profilaxia do vomito e aspiraqao de conteudo gastrico: 

a. 30 ml_ de antiaqido (trissilicato de aluminio) ou, ainda melhor, 

b. bloqueador dos receptores H 2 da histamina: ranitidina 150 mg intravenosa - IV, ou cimetidina 
300 mg (IV, intramuscular - IM, via oral - VO) 45 a 90 minutos antes da anestesia. 

5. Punqao venosa com agulha ou cateter intravenoso de calibre adequado (16 a 19). 

6. Pre-hidrataqao generosa: 1.000 ml_ de soluqao cristaloide, antes da realizaqao da anestesia (desde 

que nao haja contraindicaqao para tal, como, por exemplo, em pacientes cardiopatas). 
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de plaquetas a fim de evitar complicagoes rela- 
cionadas com anestesia regional. 

As recomendagoes de jejum deverm ser enfati- 
zadas durante a entrevista pre-anestesica. A in- 
gestao de pequenos volumes de agua, suco de 
frutas sem polpa, bebidas carbonatadas, cha e 
cafe preto durante o TP nao aumenta o risco de 
vomito e de aspiragao e proporciona conforto e 
satisfagao a mae. Entretanto, pacientes com fa- 
tores de risco para aspiragao (obesidade, diabe- 
te, vias aereas dificeis) ou pacientes com maior 
probabilidade de parto operatorio (alteragoes 
nos batimentos fetais) deverm ter maior restrigao 
a via oral, determinada caso a caso. 

Ha concordance geral de que sao necessarias 
no minimo 8 horas de jejum para alimentos so- 
lidos a pacientes em TP ou candidatas a cesa- 
riana. 

Antes de procedimentos cirurgicos (p. ex., cesa- 
riana, ligadura tubaria pos-parto), deve ser con- 
siderada a administragao de antiacidos nao par- 
ticulados, como o citrato de sodio 0,3M, 15 a 
30 mL, administrado por via oral imediatamente 
antes da anestesia, de procineticos como a me- 
toclopramida 10 mg, 5 a 10 minutos antes da 
intervengao e urn inibidor de secregao gastrica, 
como a ranitidina venosa, 50 mg, 30 minutos 
antes do procedimento. Em situagao eletiva, e 
possivel combinar ranitidina por via oral 150 
mg, com antecedencia de 12 horas e 50 mg por 
via venosa, 30 minutos antes do procedimento. 

Metodos de analgesia para o parto 
vaginal 

A experience do nascimento de uma crianga va- 
ria da agonia ao extase. E uma experience mul¬ 
tidimensional que inclui fatores sociais ffsicos, 
emocionais, psicologicos, culturais e espirituais. 
Em estudo comparando a intensidade de dife- 
rentes condigoes dolorosas agudas e cronicas, 
a dor do parto esteve entre as dores de maior 
intensidade. 

Existem muitos farmacos e tecnicas que pro- 
porcionam alivio da dor do trabalho de parto e 
do parto. Ao planejar a analgesia, os seguintes 
fatores devem ser considerados: eficiencia tera- 
peutica; efeitos colaterais sobre a mae; efeitos 
colaterais sobre o feto e efeitos sobre a progres- 
sao do parto. 


Metodos nao farmacologicos 
Hipnose 

A palavra hipnose deriva do grego hypnos, que 
significa sono. O estado de hipnose, entretanto, 
nao e um estado de sono, mas urn estado alte- 
rado da conscience. 

Sugestionabilidade e a palavra-chave para atin- 
gir o estado de hipnose e varia de pessoa para 
pessoa. Aproximadamente 15% da populagao, 
em geral, sao altamente sugestionaveis, 70% 
podem entrar em algum grau de hipnose e 15% 
sao muito dificieis de hipnotizar. 

A hipnose e pouco utilizada, visto que exige se- 
legao de parturientes, demanda tempo prolon- 
gado de prepare, sendo frequentemente acom- 
panhada de resultados insatisfatorios. 

Psicoprofilaxia 

O Dr. Fernand Lamaze, obstetra frances, intro- 
duziu esse metodo depois de aprende-lo na 
Russia, em 1951. Lamaze modificou o metodo 
desenvolvido na Russia por Nicolayev e o levou 
para Paris. Rapidamente o metodo de Lamaze 
tornou-se popular nos Estados Unidos. A base 
desse metodo e acreditar que a dor do traba¬ 
lho de parto e do nascimento pode ser abolida 
por uma reorganizagao da atividade do cortex 
cerebral. A mae e orientada a respirar fundo 
no inicio da contragao e expirar suavemente. 
Ela pode ainda focar os olhos em algum obje- 
to especlfico ou sua atengao para algum lugar 
de seu corpo. As respiragoes podem ser aju- 
dadas pelo companheiro ou por algum outre 
acompanhante. 

Essa tecnica exige todo um prepare no pre- 
-natal, objetivando reduzir a ansiedade e com- 
preender os mecanismos do parto. 

Acupuntura 

A acupuntura tern sido utilizada nos cuidados 
a saude na China ha mais de 2.500 anos. Para 
os Chineses, cada orgao e definido em termos 
de energia. Essa energia e propagada por meio 
de meridianos localizados na pele. Quando um 
orgao esta doente ou e fonte de dor, a energia 
produzida por esse orgao e anormal, podendo 
ser muito alta ou muito baixa. O alivio da dor 
obtido por tal metodo e parcial, e muitas par- 
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turientes precisam de metodos complementares 
de analgesia para o segundo estagio do parto. 

Neuroestimulaqao eletrica transcutanea 

A estimulagao eletrica transcutanea term sido 
sugerida para alivio da dor do parto ha muitos 
anos. 0 mecanismo da analgesia nao esta bem 
estabelecido e existem varias teorias propostas 
para explicar os resultados da estimulagao ele¬ 
trica. Essa tecnica produz analgesia parcial, que 
necessita de complementagao com outros me¬ 
todos durante o segundo estagio do trabalho 
de parto. £ urn metodo seguro de analgesia e 
facilmente aplicavel por medicos e enfermeiros 
obstetricos. Alem disso, apresenta, como incon- 
veniencia, a interference eletrica da estimulagao 
com a monitoragao da frequencia cardiaca fetal. 

Analgesia sistemica 

A analgesia sistemica para o alivio da dor do 
parto foi usada pela primeira vez em 1847 por 
Simpson, por meio da administragao de eter. 
Esse metodo de analgesia foi abandonado devi- 
do aos efeitos depressores no neonato e na mae, 
impedindo-os de participar ativamente no parto. 

Todas as medicagoes sistemicas utilizadas para 
alivio da dor no trabalho de parto atravessam 
a placenta e podem ter efeitos depressores no 
feto. A quantidade da depressao depende da 
dose do medicamento, da via e do tempo de ad¬ 
ministragao antes do nascimento e da presenga 
de complicagoes obstetricas. 

Os opioides ainda continuam a ser os agentes 
mais empregados na analgesia do parto. Apre- 
sentam varios paraefeitos materno-fetais, entre 
eles depressao respiratoria, prurido, nausea e 
vomito. Se ofertadas antes do inicio da fase ati- 
va, essas substancias podem retardar o TP. 

A morfina em doses IM de 5 a 10 mg ou IV de 2 
a 3 mg. 0 pico do efeito analgesico e em 1 a 2 
horas depois da administragao IM e 20 minutos 
apos a IV. A duragao de agao e de 4 a 6 horas. 
Apos o surgimento da meperidina, com menor 
efeito depressor respiratorio fetal, a morfina dei- 
xou de ser usada em obstetricia. 

0 fentanil, opioide sintetico derivado da morfina, 
apresenta duragao muito curta e produz depres¬ 
sao respiratoria grave quando comparado com a 
meperidina. Sua potencia e 750 a 1.000 vezes a 


da meperidina. A dose de 100 |j,g e equianalge- 
sica a 10 mg de morfina. A dose IM usual e de 
50 a 100 jj,g e a IV de 25 a 50 |j,g. O pico de efei¬ 
to quando administrado IV e de 3 a 5 minutos e 
a duragao de agao de 30 a 60 minutos. Quando 
IM, a analgesia inicia em 7 a 8 minutos e dura 
de 30 minutos a 1 a 2 horas. Para ser utilizado, 
necessita obrigatoriamente da disponibilidade 
de metodos de suporte ventilatorio. 

O sufentanil e o alfentanil nao ganharam popu- 
laridade na analgesia sistemica obstetrica, pois 
eles tern pouca vantagem sobre o fentanil. 

O remifentanil e urn opioide de agao ultracurta 
e com urn rapido inicio de agao depois de uma 
dose IV. Alguns estudos tern sugerido que o 
remifentanil proporciona consideravel alivio da 
dor do parto e oferece melhor analgesia do que 
o oxido nitroso. Modesta analgesia pode ser ob- 
tida no primeiro estagio do trabalho de parto 
em urn regime de analgesia controlada pelo pa- 
ciente (PCA). 

Estudos tern provado que entre a analgesia peri¬ 
dural e a sistemica com remifentanil, a primeira 
se mostrou mais eficaz em diminuir os escores 
de dor durante a analgesia de parto. 

Apesar de os efeitos no neonato serem minimos, 
a dessaturagao materna e possivel e necessita 
de supervisao constante de medico treinado em 
manejo de via aerea e apropriada monitoragao. 

Sao necessarios ainda mais estudos a fim de de- 
finir a dose e o regime da infusao contfnua ou 
pelo PCA. 

A nalbufina, com cada vez mais adeptos para 
uso em analgesia de parto, apresenta um "efei- 
to-teto", isto e, apos determinada dose, a de¬ 
pressao respiratoria nao aumenta, mas a anal¬ 
gesia continua proporcional a dose. Em doses 
de 3 mg, tern efeitos muito semelhantes aos da 
meperidina no tratamento da dor do parto. 

A meperidina (petidina) e ainda o opioide mais 
usado em obstetricia. No entanto, estudos tern 
mostrado que os escores de dor maternos per- 
manecem altos apos sua administragao. Doses 
venosas de 25 a 50 mg ou IM de 50 a 100 mg 
produzem analgesia por 3 a 4 horas. O pico de 
efeito analgesico ocorre em 40 a 50 minutos 
apos dose IM e de 5 a 10 minutos apos admi- 
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nistragao IV. Tem como metabolito a normepe- 
ridina, a qual sao atribufdos muito dos efeitos 
colaterais. Quando por via IM, os efeitos no 
neonato ocorrem entre 1 e 4 horas da adminis- 
tragao. A depressao do estado neurocomporta- 
mental pode persistir por 1 a 2 dias de vida. 0 
momento de administragao desse opioide e de 
extrema importancia. Administrada por via IM 
de 1 a 3 horas antes do nascimento, nao costu- 
ma levar a depressao respiratoria neonatal. Os 
efeitos colaterais maternos sao: nausea, vomitos 
e depressao respiratoria. 

Certos tranquilizantes sao eventualmente 
empregados durante o parto. Em pacientes 
extremamente ansiosas, os benzodiazeplnicos, 
como o diazepam, podem ser usados com segu- 
ranga em doses de ate 10 mg. 0 lorazepam nao 
tem indicagao em virtude de sua agao depresso- 
ra neonatal. 0 midazolam, por sua vez, produz 
intensa amnesia, efeito indesejavel em obstetri¬ 
cia, quando se quer a colaboragao da gestante. 
Alem disso, o midazolam por via venosa tem 
intenso efeito depressor respiratorio, nao sendo 
recomendado em ambientes nao preparados 
para suporte ventilatorio. 

Os fenotiazinicos (hidroxizina, prometazina, 
clorpromazina), associados ou nao aos opioides, 
foram bastante empregados no passado. Hoje 
estao praticamente em desuso nas parturientes 
devido a sua agao bloqueadora a-adrenergica 
com consequente hipotensao arterial. 

Analgesia controlada pelo paciente (PCA) 

Trata-se de moderna tecnica disponfvel para 
administragao de medicamentos analgesicos du¬ 
rante o parto. 0 metodo ja tem sido empregado 
com bastante sucesso em analgesia pos-opera- 
toria. 0 analgesico e injetado intravenosamente 
ou pelo espago peridural atraves de uma "bom¬ 
ba de infusao" disparada pela propria paciente 
quando ha intensificagao da dor. As bombas sao 
microprocessadas e programadas para liberar 
doses adequadas (isentas de riscos de depres¬ 
sao) em intervalos determinados, durante os 
quais o mecanismo de disparo fica bloqueado, 
evitando sobredose. 

Analgesia inalatoria 

Na analgesia inalatoria, os agentes sao adminis- 
trados em concentragoes subanestesicas para 


aliviar a dor, sem interferir na consciencia ou nos 
reflexos protetores da laringe. 

Obtem-se excelente estado analgesico 
proporcionando a paciente a inalagao, sob mas¬ 
cara, de mistura de 50% de oxido nitroso (N 2 0) 
e oxigenio. Normalmente, essa concentragao 
traz alivio para a dor do primeiro estagio, mas 
insuficiente para o segundo estagio, necessitan- 
do de complementagao com anestesico local. 

Embora essa seja uma tecnica razoavelmente 
difundida nos palses europeus, nao e recomen- 
dada por boa parte da literatura em virtude do 
risco de deprimir os reflexos protetores das vias 
aereas, com consequente aspiragao de con- 
teudo gastrico. 

Existem algumas situagoes, felizmente raras, em 
que a anestesia geral se faz necessaria no parto 
vaginal. E o caso do sofrimento fetal agudo du¬ 
rante o periodo expulsivo final, exigindo aplicagao 
de forcipe sem tempo para aplicagao de anestesia 
regional. Outra indicagao para anestesia geral e 
a necessidade de relaxamento para manipulagao 
intrauterina, nao suprida pela anestesia regional. 

Nessas situagoes, os agentes mais indicados sao 
o isoflurano, o enflurano ou o sevoflurano. A 
entubagao endotraqueal e obrigatoria, e devem 
ser tomadas todas as precaugoes para impedir a 
aspiragao gastrica, descritas adiante (ver adiante 
o item "Anestesia para operagao cesariana"). 

Anestesia regional 

A anestesia regional possibilita urn excelente 
tratamento para a dor do TP e do periodo ex¬ 
pulsivo sem os efeitos adversos dos farmacos de 
uso sistemico. Alem disso, apresenta a grande 
vantagem de resguardar a consciencia, permi- 
tindo a total participagao da paciente no nasci¬ 
mento de seu bebe e a seguranga de preserva- 
gao dos reflexos protetores farlngeos. 

0 objetivo da anestesia regional e bloquear as 
vias nervosas que conduzem a dor do parto, 
isto e, as fibras A-delta e C, que suprem o utero 
atraves das vias aferentes viscerais. Esses feixes 
de fibras nervosas acompanham os nervos sim- 
paticos formando: 

a. plexos uterinos e cervicais; 

b. plexos pelvicos (hipogastrico inferior); 
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c. plexo hipogastrico medio; 

d. plexo hipogastrico superior; 

e. cadeias simpatica lombar e toracica inferior, 
de onde as referidas vias saem pelos ramos 
comunicantes brancos associados aos nervos 
espinais: 10 s , 11° e 12° segmentos toracicos 
e o primeiro segmento lombar (T10, Til, 
T12 e LI). 

Na fase inicial do parto, quando a intensidade 
dos estfmulos dolorosos e ainda moderada, es- 
tao envolvidos os segmentos T10 e T11. A dor 
intensa, caracteristica da segunda metade do 
parto, atinge tambem o T12 e o LI. 

A dor perineal e conduzida aos centros supe- 
riores pelos nervos pudendos, que penetram na 
medula pelas raizes sacrais de S2, S3 e S4. 

0 Quadra 32.4 mostra as vantagens da aneste- 
sia regional na obstetricia. 

Algumas limitagoes devem ser enfatizadas: 

a. Necessidade de ampla experience por parte 
do obstetra e do anestesiologista na condu- 
gao do parto sem dor. 

b. Podem ocorrer falhas, mesmo em maos ex- 
perientes. 

c. Algumas tecnicas podem ter efeitos co- 
laterais que, se nao forem reconhecidos e 


\ 

QUADRO 32.4 

Vantagens da anestesia regional 
em obstetricia 

1. Produz alivio complete da dor, o que nao 
ocorre com os opioides empregados em 
analgesia sistemica. 

2. Minimo risco de aspiragao pulmonar de 
conteudo gastrico. 

3. Minimo risco de complicagoes e de 
depressao fetal, desde que realizada por 
profissional treinado. 

4. Interference minima na evolugao do TP. 

5. As tecnicas continuas, com uso de cateter, 
podem ser usadas durante todo o TP e, 
se necessario, prolongadas para eventual 
cesariana. 

v _ J 


tratados, dao margem ao surgimento de 
complicagoes. 

d. Tecnicas que produzem relaxamento preco- 
ce do perineo interferem na rotagao interna 
da apresentagao fetal, aumentando a inci¬ 
dencia de posigoes posteriores persistentes. 
Portanto, o objetivo precipuo da anestesia 
regional e o de produzir analgesia eficiente 
com o minimo bloqueio motor. A redugao da 
concentragao do anestesico local (AL) dimi- 
nui o risco de ma posigao da apresentagao 
fetal. A cabega fetal nao sofre rotagao para 
posigao occipitopubica em cerca de 4% das 
pacientes que nao recebem analgesia peridu¬ 
ral. As tecnicas que usam injegoes intermi- 
tentes de bupivacaina (0,375% com adre- 
nalina 1/200.000) ou lidocaina (1,5% com 
adrenalina a 1/200.000) associam-se a alta 
incidencia de ma rotagao persistente (16 a 
26%). O uso de infusoes continuas de anes- 
tesicos locais diluidos misturados a opioides 
(bupivacaina a 0,0625% mais fentanil 1 p,g 
por mL ou sufentanil 0,3 p,g por mL) reduz 
consideravelmente esse risco. Os ALs dilu¬ 
idos associados a opioides tambem limitam 
os efeitos da peridural ao segundo estagio 
do parto e reduzem a necessidade de forcipe 
de alivio. A analgesia para o segundo estagio 
do parto mediante infusao continua de bu¬ 
pivacaina 0,0625% com fentanil a 0,0002% 
resulta na mesma incidencia de forcipe de 
alivio quando houver infusao de soro fisio- 
logico puro. Atualmente, varias abordagens 
tern sido propostas para atingir essas metas, 
como veremos a seguir. 

As tecnicas regionais devem obedecer a certos 
principios gerais: 1) canulagao de veia calibro- 
sa (18G ou 16G); 2) disponibilidade de material 
completo para ressuscitagao cardiorrespiratoria; 
e 3) monitoragao adequada da circulagao e da 
respiragao. 

Bloqueio paracervical 

Sendo uma tecnica analgesica bastante simples, 
e indicada para tratar a dor do primeiro estagio 
do parto, isto e, a que tern origem no colo e no 
corpo uterinos (dilatagao e contragao). O anes¬ 
tesico e injetado com agulha longa a cada lado 
do colo do utero, no fornice vaginal. Trata-se de 
um local altamente vascularizado e intimamente 
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proximo dos vasos uterinos. Por esse motivo, 
associa-se a elevada incidencia de bradicardia 
fetal, atribulda a vasoconstrigao da arteria ute- 
rina e as altas concentragoes de anestesico local 
no sangue do feto. 

Bloqueio dos nervos pudendos 

Os nervos pudendos tem origem nas raizes sa- 
crais de S2, S3 e S4 e levam a sensibilidade do 
perfneo e do tergo distal da vagina. 0 seu blo¬ 
queio analgesico promove analgesia perineal, 
util para o segundo estagio do parto, especial- 
mente para aplicagao de forcipe na fase final do 
perlodo expulsivo. 0 bloqueio e obtido com a 
infiltragao de cerca de 10 mL de AL na intersec- 
gao da espinha esquiatica com o ligamento sa- 
croespinhoso, geralmente por via transvaginal. 
Deve-se tomar o cuidado de aspirar antes da in¬ 
jegao, evitando o risco de aplicagao intravascular 
(vasos pudendos). 

Anestesia caudal 

E uma modalidade de bloqueio peridural. 
Aproximadamente 15 a 20 mL do AL sao injeta- 
dos no espago caudal, que e a porgao peridural 
mais distal. A via de acesso e o hiato sacro. Pode- 
-se facilmente concluir que essa via nao permite 
a extensao do bloqueio em urn nlvel mais alto (p. 
ex., T10), inviabilizando a realizagao de cesariana 
em caso de necessidade. Outra complicagao des- 
crita, embora rara, e a injegao acidental do AL na 
apresentagao fetal devido a proximidade desta 
com o canal caudal. E reservada para analgesia 
no final do periodo expulsivo, estando excluida a 
probabilidade de cesariana. 

Bloqueio subaracnoideo (BSA) ou 
raquianestesia 

Popularizada no passado, para ser aplicada no pe¬ 
rlodo expulsivo em dose unica, atualmente tam- 
bem esta indicada para promover analgesia no 
primeiro estagio do parto por meio da administra- 
gao de opioides lipofllicos no espago subaracnoi¬ 
deo. Uma tecnica combinada raquiperidural pode 
ser realizada somente com anestesico local hiper- 
barico ou isobarico, com opioide lipofllico (fenta- 
nil ou sufentanil) ou uma associagao de ambos. 

A lidocalna hiperbarica tem sido menos utiliza- 
da nos ultimos anos devido as caracterlsticas em 
promover maior bloqueio motor e de menor du- 


ragao da analgesia que a bupivacalna, alem do 
risco potencial de neurotoxicidade. 

Com doses maiores ou quando a anestesia e 
realizada com a paciente em decubito lateral, o 
nlvel anestesico pode subir ate a 10- raiz tora- 
cica (T10). Nesse caso, o anestesiologista deve 
estar atento para o aparecimento de hipotensao 
arterial, muitas vezes grave, devido a vasodilata- 
gao por bloqueio do sistema nervoso simpatico, 
associado a compressao da aorta pelo utero gra- 
vido. A conduta imediata consiste em hiperidra- 
tagao e, se necessario, em emprego de medica- 
mentos vasopressores. 

Outra complicagao do BSA e a cefaleia pos-pun- 
gao dural, cuja incidencia, em obstetricia, varia 
de 1 a 10%. Essa cifra reduziu-se com o em¬ 
prego de agulhas especiais, de calibre ultrafino 
e nao cortantes (agulhas de Whitacre ou ponta 
de lapis). 

A cefaleia pos-raqui e uma complicagao bastan- 
te desagradavel. Geralmente os sintomas apare- 
cem no dia seguinte ao parto. A paciente refere 
cefaleia muito intensa, em capacete, variavel 
conforme a posigao adotada. Em alguns casos, 
e acompanhada por tonturas e visao dupla. O 
tratamento consiste em analgesicos sistemicos, 
altas doses de cafelna, repouso no leito sem uso 
de travesseiro, decubito ventral e hidratagao 
generosa. Nao havendo resposta em 24 horas, 
indica-se o "tampao sangulneo" (blood patch), 
que e obtido mediante a injegao de 10 a 20 mL 
de sangue autologo no espago peridural, no 
mesmo nlvel da pungao dural. 

Com o advento de agulhas finas e de ponta es¬ 
pecial, sem bisel e isentas de fio, tambem cha- 
madas de agulhas em ponta de lapis, a inciden¬ 
cia de cefaleia ficou bastante reduzida. 

As temidas complicagoes neurologicas apos o 
BSA sao extremamente raras. Em um estudo 
prospectivo recente realizado em cerca de 10 
mil pacientes que receberam lidocalna pesada 
via subaracnoidea, apenas duas apresentaram 
radiculopatias atribulveis a anestesia raquidiana. 

Anestesia peridural: bloqueio 
peridural (BPD) 

E o metodo de anestesia mais difundido para o 
parto vaginal. Produz analgesia de muito boa 
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qualidade, que pode ser mantida por longos pe- 
riodos, de forma continua, atendendo a todo o 
TP e, inclusive, a cesariana quando for o caso. 
Atualmente vem perdendo espago para a anal¬ 
gesia combinada. Se utilizado sob forma conti- 
nua, mediante uso de cateter, o AL pode ser in- 
jetado em pequenas doses, evitando hipotensao 
arterial na magnitude observada no BSA. 

Em cerca de 2% das pacientes, ocorre perfuragao 
acidental da dura-mater. Dentre elas, 60 a 75% 
desenvolvem cefaleia pos-pungao e necessitam a 
realizagao do tampao sanguineo descrito. 

Ao contrario do BSA, em que a anestesia e obti- 
da pela injegao de pequeno volume de AL, o BPD 
exige volumes bem maiores e que, se injetados 
inadvertidamente no interior de vasos sangui- 
neos, poderao desencadear reagoes toxicas sis- 
temicas. Sintomas como zumbido nos ouvidos, 
sensagao de "cabega vazia", formigamento dos 
labios que rapidamente evoluem para sinais de 
excitagao do SNC, como tremores e convulsoes, 
devem ser prontamente tratados para impe- 
dir hipoxemia materno-fetal. Essa complicagao 
tern o nome de raqui total e sua ocorrencia e 
minimizada pela injegao de uma dose-teste, 
antes da aplicagao do volume total pretendido 
do AL. 0 tratamento e ventilagao com mascara 
e balao (Ambu) seguida de entubagao traqueal, 
benzodiazepinicos por via venosa e protegao 
contra traumatismos, fraturas de dentes e lace- 
ragao de lingua. Geralmente a hipotensao arte¬ 
rial acompanha o quadro e deve ser tratada com 
vasopressores e hidratagao rapida. 

A execugao da analgesia peridural requer boa 
dinamica uterina e ausencia de desproporgao 
feto-pelvica. Em outras palavras, o TP deve es- 
tar bem estabelecido antes que se procedam 
as medidas analgesicas, sob pena de prolonga- 
mento do segundo estagio. Atualmente, alguns 
autores mencionam o aumento de uso de for- 
cipes nos partos conduzidos sob peridural, no 
passado. Tal desvantagem pode ser minimizada 
pelo emprego de tecnicas contlnuas e de bai- 
xas concentragoes de ALs e por associagao com 
opioides para evitar o bloqueio motor. Esse ob- 
jetivo e alcangado gragas a colocagao de urn ca¬ 
teter de teflon ou cloreto de polivinil, por meio 
de agulha especial de ponta curva (Tuhoy), no 
espago peridural. Dessa forma, pode-se admi- 


nistrar o AL em doses tituladas, obtendo otimi- 
zagao da analgesia, minimo relaxamento mus¬ 
cular, ausencia de bloqueio motor e evitando os 
riscos das injegoes em bolus. Em estudo recente, 
Wang e colaboradores (2009), randomizaram 
12.793 pacientes nuliparas, durante 5 anos e 
compararam analgesia peridural na fase latente 
(menos de 1 cm) e apos 4 cm de dilatagao. As 
pacientes que nao fizeram peridural ficaram re- 
cebendo meperidina IV para a dor ate os 4 cm. 
A analgesia peridural na fase latente nao retar- 
dou a progressao do trabalho de parto nem au- 
mentou a incidencia de cesarianas. 

Estudos anteriores mostraram uma maior inci¬ 
dencia do uso de forcipes, mas nao de cesarianas 
apos analgesia peridural. Muitos fatores, alem da 
anestesia, podem interferir na evolugao do par¬ 
to, como conduta individual do obstetra, fatores 
associados a instituigao e a adogao de condutas 
padronizadas para a manutengao ativa do parto. 

Varios ALs tern sido usados para esses bloqueios. 
Nos Estados Unidos, a mepivacaina e a etido- 
caina foram largamente testadas, tendo sido 
consideradas improprias para uso obstetrico. 
A primeira mostra uma prolongada meia-vida 
plasmatica fetal, interferindo negativamente 
nos testes neurocomportamentais do neonato. 
A segunda provoca intenso bloqueio motor, in- 
viabilizando o parto. 

A lidocaina a 2% tern excelente aplicagao para 
cesariana. Entretanto, nessa concentragao, pro¬ 
move bloqueio motor desfavoravel para o parto 
vaginal. Atualmente, o agente mais empregado e 
a bupivacaina em baixas concentragoes (0,0625 a 
0,125%) em volumes iniciais de 6 a 10 mL. Essas 
doses proporcionam excelente analgesia abran- 
gendo T10 a LI e minimo bloqueio motor, pra- 
ticamente sem interferencia nas forgas do parto. 
A adrenalina, normalmente usada em associagao 
aos ALs para prolongar os seus efeitos, nao deve 
ser incluida nos bloqueios para obstetrfcia. Esse 
simpaticomimetico, mesmo em doses minimas, 
diminui a contratilidade uterina e retarda o TP. A 
ropivacaina, que tern propriedades analgesicas 
semelhantes as da bupivacaina, porem com muito 
menor grau de toxicidade cardiovascular e menos 
bloqueio motor, tambem e urn excelente AL para 
uso em analgesia de parto. Varios trabalhos levam 
a crer que a ropivacaina esta cada vez mais subs- 
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tituindo os outros ALs usados em obstetricia, seja 
por sua menor toxicidade e maior seguranga, seja 
por propiciar menor influencia negativa sobre o 
TP. Pode ser empregada em solugoes bem diluidas 
(0,1 a 0,2%) para prover excelente analgesia isen- 
ta de bloqueio motor ou mais concentradas (0,5 a 
1 %) para o perfodo expulsivo ou para a cesariana. 

Apos a injegao do volume inicial de AL, a anal¬ 
gesia e obtida, e o TP segue o seu progresso de 
forma extremamente agradavel, proporcionan- 
do melhores condigoes de colaboragao materna. 

A duragao de efeito da dose inicial e variavel. 
A analgesia e mantida mediante repiques re- 
gulares, a cada 60 ou 90 minutos ou, o que e 
mais recomendavel, mediante o emprego de 
infusao contlnua (bombas de infusao). A infu¬ 
sao contlnua permite analgesia mais estavel e 
constante com menor dose total de AL durante 
todo o primeiro estagio. Na fase de expulsao fe¬ 
tal, quando ha necessidade de relaxamento e de 
analgesia do perlneo, emprega-se nova dose em 
bolus com maior concentragao de AL. A Tabela 
32.1 apresenta alguns esquemas de analgesia 
contlnua em obstetricia. 

A adigao de opioides aos ALs injetados no es- 
pago peridural permite maior qualidade e du¬ 
ragao de analgesia com menor dose total de 
anestesicos, redugao do bloqueio motor e maior 
probabilidade de parto espontaneo. Em outras 
palavras, se associarmos opioides, poderemos 
empregar concentragoes mais diluidas de AL. 
O resultado e menor bloqueio motor com nlvel 


sistemico de AL muito pequeno. Usados puros, 
sem a presenga dos ALs, os opioides sao inca- 
pazes de produzir analgesia para o segundo es¬ 
tagio do parto. Entretanto, nas fases iniciais do 
parto, os opioides proporcionam excelente anal¬ 
gesia sem nenhum bloqueio motor, permitindo 
as pacientes a deambulagao e a consequente 
abreviagao do tempo da fase de dilatagao. 

A duragao da analgesia oferecida pelos opioides 
puros e bastante limitada. Devem estar disponl- 
veis recursos para tratar eventuais complicagoes, 
como prurido, nauseas e vomitos, hipotensao e 
depressao respiratoria. 

Tecnicas combinadas: combinagao 
peridural - BSA (CPB) 

A introdugao da CPB deu-se em 1980 e, desde 
entao, essa tecnica tern ganho enorme popula- 
ridade para analgesia e anestesia do TP. O be- 
neflcio do rapido inlcio de agao analgesica apos 
injegao subaracnoidea aliado a flexibilidade de 
um cateter no espago peridural que proporciona 
analgesia de longa duragao para um parto pro- 
longado, ou mesmo a conversao par a uma 
anestesia cirurgica em caso de cesariana, tornou 
a CPB a tecnica de escolha em muitos centros, 
sobretudo na Europa. 

Utiliza-se um unico bolus de opioide acrescido 
ou nao de AL, injetado no espago subaracnoi- 
deo e seguido da colocagao de um cateter no 
espago peridural. O opioide na raqui produz ra¬ 
pido e intenso allvio da dor, sem bloqueio mo- 


Tabela 32.1 Esquemas de infusao em anestesia peridural contlnua para obstetricia 



Ropivacalna/ 
Bupivacalna pura 

Ropivacalna/ 

Bupivacalna-fentanil 

Ropivacalna/ 

Bupivacalna-sufentanil 

Dose de ataque 

Ropivacalna/Bupivacalna 

0,2%/0,25 a 0,5% 

0,1 a 0,2%/0,125 a 
0,25% 

0,1 a 0,2%/0,0625 a 

0,125% 

Opioide 

Nao 

Fentanil 2,5 a 5 pg/mL 

Sufentanil 1 a 2 pg/mL 

Volume de solugao 

10a 15 mL 

10 mL 

10 mL 

Infusao contlnua 

Ropivacalna/Bupivacalna 

0,1 a 0,2%/0,125 
a 0,25% 

0,1 a 0,2%/0,0625 a 
0,125% 

0,1 a 0,15%/0,031 a 
0,0125% 

Opioide 

Nao 

Fentanil 2 pg/mL 

Sufentanil 0,2/0,3 pg/mL 

Velocidade da infusao 

10 a 20 mL/h 

0 a 12 mL/h 

6 a 10 mL/h 


Fonte: Naulty, 1990. 
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tor. Ao contrario dos ALs por via peridural, os 
opiodes espinais nao interferem na mobilidade 
e motricidade, permitindo inclusive a deambula¬ 
gao da parturiente (o que deve ser incentivado). 
Essa tecnica combinada confere alto grau de sa- 
tisfagao as gestantes. Nao ha estudos que sugi- 
ram que a anestesia combinada esteja associada 
a aumento de efeitos adversos ao feto. 

Varias combinagoes de anestesicos e ou opioi- 
des tem sido descritas para uso em CPB. A lite¬ 
rature atual refere como preference o emprego 
do sufentanil subaracnoideo na dose de 3 a 5 
p,g ou fentanil 15 a 25 |xg, seguido de uma in- 
fusao peridural de bupivacaina a 0,0625% ou 
ropivacaina 0,1 a 0,2% com 2 |j,g de fentanil 
por mililitro da solugao. Apos estabelecida a 
analgesia, e estimulada a deambulagao. 

Estudos comparativos entre tres diferentes gru- 
pos de pacientes distribuidos da seguinte for¬ 
ma: grupo I: analgesia peridural iniciada com 
bupivacaina a 0,25% mais 2 |j,g/mL de fentanil; 
grupo II: CPB com sufentanil mais bupivacaina a 
0,0625% com 2 |j,g/mL de fentanil com deam¬ 
bulagao estimulada; e grupo III: igual ao grupo II 
sem deambulagao, nao mostraram diferengas na 
incidence de cesariana por distocia. Entretanto, 
as pacientes dos grupos II e III apresentaram ta- 
xas mais elevadas de parto vaginal espontaneo 
sem qualquer instrumentagao quando compa- 
radas com as do grupo I. 

Por outro lado, as pacientes dos grupos II e III 
apresentaram maior incidence de prurido e 
maior necessidade de tratamento de resgate 
com bupivacaina suplementar. 

Nao houve diferengas significativas quanto a 
satisfagao das pacientes. 

Como conclusao, pode-se afirmar que a CPB 
para analgesia obstetrica e uma tecnica segura 
e efetiva. 

Anestesia para operagao cesariana 

As tecnicas regionais (BSA, BPD e CPB) sao efe- 
tivas e sempre preferfveis, pois, alem de propi- 
ciarem excelente qualidade de anestesia, nao 
submetem a gestante ao risco de aspiragao 
pulmonar de conteudo gastrico, complicagao 
anestesica grave que pode ocorrer durante a 
anestesia geral. 


O bloqueio subaracnoideo, de mais simples 
execugao, apresenta a vantagem de usar minima 
quantidade de AL, evitando o risco da absorgao 
maciga e suas consequences materno-fetais. 

O nfvel de bloqueio precisa subir ate T4, deven- 
do ser tomadas as medidas descritas para evitar 
a hipotensao produzida pelo extenso bloqueio 
simpatico (lateralizagao do utero, hidratagao ge- 
nerosa e vasopressores). O anestesico de eleigao 
e a bupivacaina hiperbarica a 0,5% sem adre- 
nalina associado a morfina (0,1 a 0,2 mg) par a 
garantir analgesia pos-operatoria prolongada. 
O uso associado do fentanil (10 |ucg ou 0,2 mL) 
a bupivacaina e morfina produz urn grau maior 
de bloqueio e uma analgesia pos-operatoria de 
maior duragao, sem aumentar o risco de depres- 
sao respiratoria materna. 

A anestesia peridural para cesariana exige maior 
treinamento por parte do anestesiologista, tendo 
em vista a maior dificuldade de posicionamento 
adequado da paciente para sua execugao. No 
entanto, ha necessidade de grande volume de 
AL, e a instalagao do bloqueio e bastante lenta, 
ao contrario do que ocorre com o BSA. Como 
vantagens, podemos citar a ausencia de cefaleia 
pos-pungao, o bloqueio simpatico e hipotensao, 
que sao de instalagao gradativa e existe a possi- 
bilidade de empregar tecnica continua com cate- 
ter para procedimentos prolongados. 

Em nosso meio, os anestesicos locals mais 
empregados sao a ropivacaina a 0,75 a 1%, a 
bupivacaina a 0,5% ou a lidocaina a 2% as- 
sociadas a adrenalina em concentragao de 
1/200.000 e a 50 a 75 p,g de fentanil ou 1 mg 
de morfina. 

A hipotensao arterial durante anestesia raqui- 
diana para cesariana deve-se ao bloqueio simpa¬ 
tico e pode ocasionar efeitos deleterios para feto 
e para a mae. Entre eles, diminuigao do fluxo 
sanguineo uteroplacentario, comprometimento 
da oxigenagao fetal, acidose fetal e sintomas de 
diminuigao do debito cardiaco materno, como 
nauseas, vomitos e alteragao de conscience. 

A incidence de hipotensao arterial apos anes¬ 
tesia raquidiana para cesariana pode chegar a 
80% (2-4) se nao forem utilizadas medidas pro- 
filaticas, como hidratagao previa, desvio uterino 
para a esquerda e uso de vasopressores. 
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A efedrina e um agente simpaticomimetico nao 
catecolamina que estimula os receptores a- e 
p-adrenergicos por agao direta e predominan- 
temente indireta, produzindo seus efeitos por 
causar a liberagao de norepinefrina das termi- 
nagoes nervosas do sistema nervoso autonomo. 
Tradicionalmente, e utilizada como vasopressor 
de escolha em anestesia obstetrica, apesar de 
sua superioridade em relagao aos outros vaso- 
pressores nao ter sido confirmada. 

As intercorrencias com o uso de efedrina podem 
incluir taquicardia supraventricular materna, ta- 
quifilaxia e acidose fetal. Estudos anteriores re- 
lataram que o aumento da pressao arterial com 
efedrina associa-se a preservagao do fluxo san- 
guineo uteroplacentario, sobretudo em decor- 
rencia do seu efeito (3-adrenergico. Entretanto, 
outros autores sugeriram que a efedrina pode 
diminuir o pH do sangue umbilical fetal, embora 
sem prejuizo em relagao ao escore de Apgar. 

A fenilefrina e considerada um farmaco ago- 
nista a 1-adrenergico puro. Promove constri- 
gao venosa mais que arterial de maneira do- 
se-dependente, melhorando o retorno venoso 
apos o bloqueio simpatico durante anestesia 
raquidiana. 

Estudos demonstraram que a fenilefrina man- 
tern o fluxo sanguineo uteroplacentario e valo- 
res de pH do sangue umbilical maiores em re¬ 
lagao a efedrina. Apresenta, portanto, eficacia 
semelhante em controlar a hipotensao arterial, 
mas com menor risco de acidose fetal. 

Em estudo recente, a efedrina foi mais eficiente 
do que a fenilefrina na prevengao de hipotensao 
arterial. Ambos os farmacos apresentaram inci¬ 
dence semelhante de efeitos colaterais. As re- 
percussoes fetais foram menos frequentes com 
o uso da fenilefrina e apenas transitorias com a 
utilizagao da efedrina. 

0 metaraminol apresentou menos acidose fetal 
quando comparado com a efedrina, sendo uma 
boa alternativa para uso em doses em bolus de 
0,2 mg. 

A validade de se realizar a expansao volemica 
previamente a realizagao da raquianestesia tern 
sido questionada, ja que alguns estudos tern 
mostrado pequena ou nenhuma redugao na in¬ 
cidence de hipotensao arterial materna ou no 


consumo de vasopressores. Fatores que podem 
interferir na eficacia da expansao volemica in- 
cluem: tipo de solugao administrada, momento 
em que a expansao volemica e realizada e velo- 
cidade da administragao de fluidos. 

A expansao volemica, realizada antes ou apos a 
instalagao da raquianestesia, de maneira rapida 
ou lenta, nao modifica o consumo de vasopres¬ 
sor, a ocorrencia de hipotensao arterial materna, 
nausea ou vomitos, nem o bem-estar fetal. 

Hoje em dia, preconiza-se mais a expansao vole¬ 
mica dividida em pre-anestesia e concomitante- 
mente a anestesia regional. 

Contraindicaqoes da anestesia 
regional em obstetricia 

As contraindicagoes sao as mesmas que para 
qualquer procedimento com anestesia regional: 

Cardiopatia grave, septicemia, infecgao no 
local da pungao, coagulopatia, hipovolemia 
grave. 


Anestesia geral em 
obstetricia 

Os principios basicos de anestesia geral para a 
gestante procuram evitar a hipotensao arterial, 
a hiperventilagao alveolar, a hipoxia e a hiper- 
carbia materna. Todos esses fatores contribuem 
para a redugao da pressao parcial de oxigenio 
na arteria umbilical, com serias repercussoes 
fetais. Com o intuito de evitar a depressao do 
neonato, e importante a escolha de metodos 
que nao envolvam doses elevadas de medica- 
mentos depressores venosos ou agentes inala- 
torios em anestesias prolongadas. 0 infcio do 
procedimento anestesico so e permitido apos 
assepsia da pele da paciente e com a equipe ci- 
rurgica apta a comegar a cirurgia imediatamente 
apos a perda da consciencia. 

Uma das vantagens da anestesia geral e a indu- 
gao rapida e isenta de hipotensao arterial. En¬ 
tretanto, conforme mencionado, persistem os 
riscos de aspiragao de conteudo gastrico e a di- 
ficuldade na obtengao de vias aereas (nos casos 
de entubagao dificil). Por essas razoes, a anes¬ 
tesia geral e reservada para as situagoes em que 
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as tecnicas regionais estao contraindicadas, para 
os casos de sofrimento fetal agudissimo sem 
tempo para realizagao do bloqueio e para pro- 
cedimentos que exijam intenso relaxamento ute- 
rino (versao interna, retirada de placenta retida, 
etc.). Nas pacientes com estomago cheio, deve 
ser praticada a entubagao consciente, no intui- 
to de preservar os reflexos larlngeos protetores. 
Essa manobra exige muito treinamento por parte 
do anestesiologista. A indugao anestesica rapida 
(crush induction) e outra alternativa para preve¬ 
nt a aspiragao de conteudo gastrico. Nesse caso, 
e imprescindivel a presenga de urn auxiliar para 
comprimir bastante a cartilagem cricoide logo 
apos a perda da conscience (manobra de Selli- 
ck), evitando que qualquer material regurgitado 
tome o caminho das vias aereas (Quadra 32.5). 

A pre-oxigenagao a 100% durante 5 minutos, 
seguida de indugao rapida com tiopental ou 
propofol e relaxante muscular (succinilcolina), 
associada a pressao cricoide visa a evitar a re- 
gurgitagao e a aspiragao de conteudo gastrico. 
Apos confirmagao do posicionamento adequa- 


\ 

QUADRO 32.5 

Anestesia geral em obstetricia: 
protocolo 

-> Obtengao da historia medica e 

obstetrica, gradagao do estado fisico. 
Avaliagao detalhada das vias aereas 
quanto a dificuldade ou nao para 
intubagao orotraqueal. 

-> Canulagao de veia periferica de bom 
calibre. 

Administragao de antiacido 
nao-particulado, de metoclopramida e 
de cimetidina. 

-> Deslocamento do utero para a 

esquerda mediante uso de coxim sob 
o flanco direito. 

Monitoragao completa: ECG, 
pressao arterial, oximetro de pulso e 
capnografo. 

Passagem de sonda vesical. 

Disponibilidade de metodos de 
obtengao da via aerea em caso de 
dificuldades: mascara laringea, 
laringoscopios com cabo angulavel, 
guias luminosos, Combi-tube, etc. 

V___ J 


do do tubo traqueal pela ausculta, a anestesia e 
mantida com mistura de oxigenio, oxido nitroso 
a 50% e enflurano, isoflurano ou sevoflurano 
ate o nascimento. Apos a retirada do feto, po- 
dem ser acrescentados opioides venosos para 
reforgo da analgesia. 

Varios estudos procuraram determinar a diferen- 
ga nas condigoes fetais apos cesariana sob anes¬ 
tesia geral e regional. Sempre que foram toma- 
das medidas para encurtar o tempo decorrido 
entre o inicio da anestesia geral e a retirada do 
feto (max. de 10 min), nao foram demonstradas 
alteragoes significativas com as duas tecnicas. 
Essa preocupagao deve-se ao fato de o oxido ni¬ 
troso necessitar de cerca de 15 minutos para es- 
tabelecer equilfbrio entre as circulagoes materna 
e fetal atraves da placenta. Outro aspecto rele- 
vante relaciona-se com o tempo decorrido entre 
a incisao uterina e a retirada do feto. Quando 
essa etapa ultrapassa os 180 segundos, ocorre 
aumento na porcentagem de acidose fetal e bai- 
xos indices de Apgar, seja com anestesia geral 
ou com os bloqueios regionais. 

Anestesia na gestante de risco 

Algumas condigoes de risco exigem condutas 
anestesicas diferenciadas. Sao situagoes que 
comprometem o bem-estar materno-fetal. O 
anestesiologista incumbido de resolve-las deve 
ter conhecimento das alteragoes fisiopato- 
logicas de cada uma delas, tomando medidas 
preventivas. 

A base dessas situagoes de risco pode origi- 
nar-se de complicagoes da propria gestagao ou 
de doengas maternas preexistentes. 

Os problemas mais comuns e que serao abor- 
dados sao: 

1. Maternos: 

a. Problemas relacionados com a gravidez e 
com o parto: 

— hemorragia pre-parto: placenta previa 
(PP), descolamento prematura de pla¬ 
centa (DPP), ruptura uterina; 

— hemorragia pos-parto: placenta retida, 
inversao uterina; 

— doenga hipertensiva especifica da ges¬ 
tagao (DHEG). 
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b. Problemas relativos a doengas maternas 
preexistentes: diabete melito, doengas 
cardiacas. 

2. Fetais: 

a. Anestesia e sofrimento fetal. 

Condutas anestesicas nas patologias 
hemorragicas da gestaqao 

As principals situagoes em que a hemorragia e 
o grande fator de risco para o binomio mater- 
no-fetal incluem PP, DPP, a atonia e a ruptura 
uterina. A hipovolemia constitui o denominador 
comum de todas essas patologias. Pode ser agu- 
da ou insidiosa e de grande gravidade, levando 
ao choque hipovolemico. Em certos casos, e de 
dificil avaliagao, uma vez que as perdas nem 
sempre sao aparentes, como no caso do DPP e 
da ruptura uterina. 

As consideragoes indispensaveis nesses casos 
sao: 

1. Avaliagao criteriosa das perdas sanguineas 
com metodos clinicos e laboratoriais. 

2. Canulagao de veias calibrosas, nos casos 
suspeitos, antes de qualquer procedimento. 
0 ideal e a cateterizagao de veia central por 
pungao (jugular interna ou subclavia). 

3. Reposigao sanguinea adequada, objetivando 
hematocrito minimo de 30%. 

4. Avaliagao e corregao de coagulopatias que 
podem estar associadas ao quadro hemorra- 
gico. 

5. Para analgesia de parto, as tecnicas condu- 
tivas, se realizadas, devem empregar doses 
minimas de anestesicos locais de modo a re- 
duzir o bloqueio simpatico e a queda da re- 
sistencia vascular periferica. 

6. Na hemorragia grave, com grande alteragao 
volemica, a anestesia condutiva esta con- 
traindicada. Nessa situagao, existe a prefe¬ 
rence por anestesia geral com emprego de 
opioides e cetamina, evitando os agentes 
anestesicos volateis. 

A PP e a implantagao anormal da placenta no 
segmento inferior do utero, produzindo sangra- 
mento vaginal indolor. Nos casos mais graves, a 


placenta obstrui a descida da apresentagao fe¬ 
tal, podendo ocorrer hemorragia a medida que 
o colo se dilata. 

A perda sanguinea pode ser subita, desenca- 
deada inclusive pelo simples exame de toque va¬ 
ginal, obrigando o anestesista a estar preparado 
para induzir anestesia geral se for preciso (cesa- 
rea de emergencia). Nos casos de sangramento 
minimo, em que e possivel monitorar a evolugao 
do parto, a anestesia peridural continua e uma 
boa opgao. 

Quando se tern urn diagnostico precoce de 
placentagao anormal do tipo PP ou mesmo pla¬ 
centa acreta, situagoes que podem ser respon- 
saveis por sangramento intenso, pode-se recor- 
rer a urn recurso bastante efetivo no sentido de 
evitar a hemorragia. Trata-se da cateterizagao 
previa das arterias hipogastricas por via femural 
e introdugao de cateteres dotados de um balao. 
Durante a cesariana, se o sangramento se tornar 
incontrolavel, langa-se mao do recurso de inflar 
o balao e cauterizar todos os vasos, retirar a pla¬ 
centa sem perda sanguinea apreciavel. 

0 DPP ocorre em cerca de 1 % das gestagoes. 
0 quadro caracteriza-se por sangramento va¬ 
ginal acompanhado de dor. Frequentemente, 
torna-se dificil avaliar a quantidade de sangue 
perdido, porque se forma um hematoma atras 
da porgao descolada da placenta. Quando esse 
hematoma atinge maiores proporgoes, pode 
associar-se a sindrome de coagulagao intra¬ 
vascular disseminada (CIVD), gragas ao grande 
consumo de fatores de coagulagao no local de 
sua formagao. Essas pacientes apresentam pro- 
vas anormais de coagulagao e trombocitopenia. 
A insuficiencia renal aguda pode ser um fator 
complicante devido a presenga de fibrina e de 
mioglobina nos glomerulos. Nessas situagoes, 
so e admissivel a execugao de anestesia regio¬ 
nal quando o descolacamento for considerado 
pequeno, quando nao houver sinais de hipovo¬ 
lemia e quando as provas de coagulagao forem 
normais. Se houver um quadro grave, com sofri¬ 
mento fetal agudo, a cesariana sera emergen- 
cial e devera ser realizada sob anestesia geral e 
transfusao sanguinea concomitante. 

A ruptura uterina constitui uma situagao 
catastrofica que poe em risco imediato a vida 
da mae e do feto. Alguns fatores sao conside- 
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rados predisponentes: cirurgias previas sobre 
o utero, principalmente com incisoes verticals; 
parto dificil e prolongado; historia de manipu- 
lagao uterina. 

Os sinais e sintomas sao de dor abdominal in- 
tensa, irritabilidade uterina e sofrimento fetal. 
Ha indicagao imediata de cesariana sob anes- 
tesia geral, sendo frequentemente necessarias 
manobras de ressuscitagao materna e fetal. 

Considerando que e cada vez maior o numero 
de pacientes com cesariana previa que se sub- 
mete a parto vaginal, a efetivagao da peridural 
leva a preocupagao de que os primeiros sinto¬ 
mas sejam mascarados pela analgesia. Hoje em 
dia, com a moderna e continua monitoragao do 
TP, da contratilidade uterina e do bem-estar fe¬ 
tal, e possivel submeter essas pacientes a anal¬ 
gesia peridural ou combinada com baixas doses 
de anestesicos. A menor suspeita de ruptura 
uterina, essa mesma tecnica anestesica pode ser 
estendida para realizar a cesariana. 

As alteragoes hemorragicas do pos-parto que 
merecem atengao sao as laceragoes cervicovagi- 
nais e a placenta retida. As laceragoes cervicais 
e vaginais sao tratadas sob a mesma tecnica re¬ 
gional que estava sendo utilizada para o TP. Nos 
partos sem analgesia, o bloqueio subaracnoideo 
em sela e uma excelente opgao para reparar as 
laceragoes. 

A retengao de placenta, que ocorre em 1 % 
dos partos vaginais, necessita de remogao ma¬ 
nual sob anestesia regional. Nos casos graves, 
em que o relaxamento uterino e imprescindivel, 
deve-se administrar anestesia geral com agentes 
volateis. 

Doencas hipertensivas da gestaqao 

Doenga hipertensiva especifica da 
gestagao (DHEG) 

Nessa doenga, ha hipertensao arterial sistoli- 
ca igual ou maior a 140 mmHg e hipertensao 
diastolica igual ou maior a 90 mmHg. Pode ser 
definida tambem como o aumento de 30 ou 
mais unidades mmHg na pressao sistolica e 15 
ou mais unidades mmHg na pressao diastolica. 
Com as elevadas taxas pressoricas aparecem, 
via de regra, edema e proteinuria apos a 20- 
semana gestacional. Acredita-se, como fator 


etiologico, no desequilfbrio da produgao de 
tromboxano A2 e de prostaciclina pela placenta. 
A isquemia placentaria resultante seria capaz de 
produzir o quadro hipertensivo. 

Anestesia e pre-eclampsia 

Classicamente, varios autores condenada- 
vam o uso de anestesia regional (em pacientes 
pre-eclampticas), alegando o risco de que possa 
resultar em hipotensao arterial grave. A afirma- 
tiva de Lindheimer e Katz (1986) de que "o blo¬ 
queio peridural deve ser evitado uma vez que 
a pre-eclampsia se associa a quedas de pressao 
arterial subitas e graves indo ate ao colapso vas¬ 
cular" e uma prova disso. 

Atualmente, varios autores tern favorecido 
tanto a peridural quanto a raquianestesia em 
pre-eclampticas. Hoje, a anestesia raquidiana 
e a tecnica de preference na maioria das pa¬ 
cientes pre-eclampticas. E necessaria a hidra- 
tagao e anestesia de instalagao lenta e grada- 
tiva. Dessa forma, observou-se que o debito 
cardiaco permanece estavel, o alfvio da dor e 
excelente e a paciente permanece lucida e co¬ 
operative. 

0 anestesista deve estar preparado para quedas 
abruptas dos nfveis tensionais, muitas vezes se- 
guidas de bradicardia. Igualmente atentar para 
a hipertensao reflexa aos vasoconstritores. Essas 
pacientes podem se comportar de maneira mui- 
to labil durante a anestesia. 

E importante o uso de coxim e a retirada rapida 
do concepto. 

As vantagens da anestesia peridural na pa¬ 
ciente pre-eclamptica incluem: a) redugao na 
concentragao de catecolaminas circulantes du¬ 
rante o parto, permitindo melhor controle da 
pressao sanguinea. Esse efeito melhora o flu- 
xo de sangue no espago interviloso desde que 
se evite hipotensao; b) a peridural, comparada 
com a anestesia geral, possibilita melhor con¬ 
trole da pressao arterial pulmonar e sistemica 
durante a cesariana; c) a pre-eclamptica pode 
ter edema faringolarlngeo grave, tornando a 
entubagao traqueal urn procedimento dificil 
e ate mesmo impossivel. A anestesia regional 
permite que sejam evitadas a laringoscopia e 
a entubagao. 
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A hidratagao da pre-eclamptica deve ser feita 
com extremo cuidado. A reposigao do deficit 
de volume pode exigir grande quantidade de 
solugoes cristaloides, levando ao risco de ede¬ 
mas cerebral e pulmonar, que aparecem espe- 
cialmente no periodo de pos-parto. A pressao 
oncotica do plasma, inicialmente baixa, tende 
a reduzir-se ainda mais, ao mesmo tempo em 
que o volume intravascular e a pressao venosa 
central se elevam. Portanto, em vez de praticar 
rapida e generosa hidratagao para contornar os 
efeitos da anestesia regional na pressao arterial, 
o mais sensato e seguro e induzir lentamente 
o bloqueio mediante a colocagao de cateter e 
injegao lenta. 

A avaliagao da fungao plaquetaria e urn assun- 
to controvertido na pre-eclamptica. Se o nu- 
mero de plaquetas for maior do que 100 mil 
por mm 3 , sera mais provavel que os indices 
de coagulagao estejam normais. As toxemicas 
graves podem apresentar contagem plaqueta¬ 
ria normal, mas fungao plaquetaria anormal. 
Em outras palavras, e altamente recomendavel 
solicitar provas de coagulagao (inclusive tem¬ 
po de sangramento) antes de realizar bloqueio 
peridural na toxemica. Tal medida visa a evitar 
o risco de formagao de hematoma epidural. O 
achado de urn tempo de sangramento de 12 
minutos (o normal e 2 a 9 min) nao contrain- 
dica a realizagao de peridural. E importante 
estudar o caso como urn todo, nao se fixando 
em urn unico ponto. Por exemplo, se a pacien- 
te tern uma contagem de plaquetas de 100 
mil e tempo de sangramento de 12 minutos, 
cabe pesar os outros riscos de complicagoes 
maternas e fetais, como uma via aerea muito 
edemaciada e dificil. A mesma coisa para pa- 
cientes com contagem de plaquetas de 80 mil. 
O mais importante e a velocidade da queda 
dos niveis de plaquetas. Qual e o maior risco: a 
entubagao, que pode ser impossivel, ou o he¬ 
matoma epidural? 

O manejo dessas pacientes exige a maximiza- 
gao da perfusao dos orgaos, a otimizagao do 
fluxo sanguineo placentario e a prevengao das 
complicagoes. O magnesio e comumente usado 
para prevenir convulsoes. Ele reduz a excitabi- 
lidade da membrana muscular e potencializa 
os relaxantes musculares despolarizantes e nao 
despolarizantes, sendo urn vasodilatador leve. 


Deve-se ter cuidado quando, apos o uso ime- 
diato de sulfato de magnesio IV em bolus (dose 
de ataque), for indicada uma cesariana, pois a 
hipotensao da raquianestesia pode ser mais pro- 
nunciada logo apos o uso de tal medicamento. 

A anestesia geral nas pacientes pre-eclampticas 
graves pode ser extremamente arriscada devido 
a hipertensao reflexa e a entubagao traqueal di¬ 
ficil ou mesmo impossivel. 

Outras patologias 
Diabete melito 

Durante a segunda metade da gestagao, pode 
ocorrer hiperglicemia materna em virtude dos 
efeitos anti-insulinicos do lactogenio, da pro- 
gesterona e do cortisol placentarios. A diabetica 
apresenta alteragoes fisiologicas de resistencia a 
insulina e cetogenese que aumentam o desequi- 
librio metabolico e a tornam mais propensa a 
hiperglicemia e a cetoacidose. A morbimortali- 
dade materno-fetal aumenta consideravelmente 
em presenga de diabete. A cetoacidose diabe¬ 
tica e a maior causa de mortalidade perinatal, 
com taxa de 90%. 

O manejo anestesico deve otimizar o fluxo 
sanguineo uteroplacentario. O bloqueio peridu¬ 
ral e capaz de proporcionar excelente analgesia 
a essas pacientes sem comprometer o bem-es- 
tar fetal. Para a cesariana, o BPD ou o BSA sao 
indicados, desde que seja evitada a queda da 
pressao arterial a fim de nao agravar a acidose 
fetal. A hidratagao materna deve ser generosa, 
com solugoes salinas isentas de glicose. Pode 
ocorrer uma maior latencia do bloqueio nos ca- 
sos de pacientes descompensadas. 

Doengas cardiacas 

O anestesista que trabalha com gestantes 
cardiopatas deve ter experience e conhecimen- 
to acerca da fisiopatologia da lesao especifica 
e deve evitar qualquer tecnica anestesica que 
promova exacerbagao dos sintomas. Ha a ne- 
cessidade de conhecer particularidades do tra- 
tamento dessas pacientes, com respeito ao uso 
de anticoagulantes, farmacos de uso cardiovas¬ 
cular, como digitalicos, diureticos, beta-bloque- 
adores, bloqueadores dos canais de calcio. As 
dosagens dessas drogas devem ser mantidas no 
periodo do parto. 
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Durante o TP, costumam ocorrer intensas alte- 
ragoes hemodinamicas, as quais devem ser mo- 
nitoradas e evitadas. A pressao venosa central 
(PVC) aumenta apos a expulsao fetal, o que 
obriga a uma monitoragao cuidadosa durante 
os primeiros dias do puerperio. 

Cerca de 90% das cardiopatias encontradas 
na gestagao sao de origem reumatica, sen- 
do a estenose e a insuficiencia mitral as lesoes 
mais representativas. 0 coragao comprometido 
tolera muito mal as exigences impostas pelo 
TP analisadas anteriormente. As alteragoes 
hemodinamicas descritas associam-se a perda 
sanguinea e aos medicamentos usados durante 
o parto, podendo levar rapidamente a descom- 
pensagao cardiovascular. 

Estenose mitral 

Cumpre evitar a taquicardia e o aumento da 
volemia. A resistencia vascular sistemica e a 
pressao capilar pulmonar devem ser monitora- 
das, evitando a sua elevagao a qualquer custo. 
0 procedimento anestesico mais recomenda- 
vel e o BPD contfnuo, com injegoes de peque- 
nos volumes de AL, efetuado na fase inicial. 
O objetivo e evitar as oscilagoes de debito 
cardiaco e o esforgo normalmente dispendido 
pela gestante na fase expulsiva. No final do 
periodo expulsivo, a instrumentagao do parto 
pode ser util pelas mesmas razoes. Se houver 
indicagao de cesariana, o bloqueio podera ser 
estendido a niveis mais altos pela injegao de 
AL pelo cateter. Em caso de queda da tensao 
arterial, deve-se evitar o uso de efedrina (o 
mais usado em obstetricia) em virtude da ta¬ 
quicardia decorrente. Prefere-se, nesses casos, 
o metaraminol. 

Insuficiencia mitral 

Por comprometimento cronico do atrio e do 
ventriculo esquerdo, o aumento de volume in¬ 
travascular, caracteristico da gestagao, e mal 
tolerado. Pode ocorrer insuficiencia ventricular 
esquerda e edema pulmonar. Deve-se evitar o 
aumento da resistencia vascular sistemica, sen- 
do o BPD uma boa indicagao. A bradicardia 
pode ser fatal para essas gestantes, pois o de¬ 
bito cardiaco e extremamente dependente da 
frequencia dos batimentos. A efedrina e o vaso¬ 
pressor de escolha. 


Estenose aortica 

As pacientes respondem muito mal, do ponto 
de vista hemodinamico, as exigences da gesta¬ 
gao. As quedas da resistencia vascular sistemica 
e do retorno venoso sao mal toleradas, o debito 
cardiaco e fixo e dependente da frequencia. 

0 bloqueio simpatico ocasionado pela aneste- 
sia condutiva pode ter repercussoes negativas. 
0 uso de opioides puros no espago peridural ou 
subaracnoideo e uma alternativa valida no senti- 
do de propiciar analgesia no primeiro estagio do 
parto, sem a desvantagem do bloqueio simpati¬ 
co. Na fase expulsiva, a infiltragao de pudendos 
permite analgesia perineal. Para a cesariana, o 
metodo de escolha e a anestesia geral. 

Cardiopatias congenitas 

As pacientes portadoras dessas patologias to¬ 
lerant mal a gestagao. Muito frequentemente 
ha shunt da direita para a esquerda (tetra- 
logia de Fallot, sindrome de Eisenmenger e 
hipertensao pulmonar). Qualquer alteragao 
hemodinamica que aumente o grau de shunt 
direita-esquerda exacerbara a cianose. Devem- 
-se evitar quedas na resistencia vascular siste¬ 
mica e no retorno venoso. A anestesia regional 
nao e bem aceita, e a administragao sistemica 
de opioides em pequenas doses parece ser a 
melhor opgao para a analgesia de parto. Em 
caso de cesariana, a anestesia geral e a melhor 
indicagao. 

Sofrimento fetal 

0 diagnostico de sofrimento fetal constitui risco 
medico para a mae e para o feto e risco medi¬ 
co-legal para a equipe cirurgico-anestesica. 

0 American College of Obstetricians and 
Gynecologists (Ansthesia...,1992) e o Comite 
para a Pratica de Obstetricia emitiram urn pare- 
cer intitulado Anestesia para Emergencias Obs- 
tetricas, que merece citagao: 

1. A entubagao extremamente diffcil e a aspira- 
gao de conteudo gastrico continuam consti- 
tuindo causas proeminentes de morbimorta- 
lidade materna relacionada com a anestesia. 

2. As equipes medicas e de enfermagem devem 
estar sempre atentas quanto a presenga de 
fatores de risco aumentado para complica- 
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goes advindas de anestesia geral ou regional 
para procedimentos emergenciais na gravida. 

3. Quando tais fatores de risco forem identi- 
ficados, recomenda-se consultoria previa 
( antepartum ) entre o obstetra e o anestesio- 
logista. 0 objetivo de tal consultoria, alem 
da adequada avaliagao da paciente, e o de 
desenvolver estrategias que minimizem a ne- 
cessidade de indugao de anestesia geral em 
paciente na qual esta seria especialmente 
perigosa. Tais estrategias podem incluir, por 
exemplo, o estabelecimento de acesso veno- 
so e a colocagao precoce de um cateter de 
peridural. 

Nos casos de emergencia, aconselha-se conside- 
rar o bem-estar materno e fetal. Embora haja 
situagoes em que a anestesia geral seja prefe- 
rivel, deve ser considerado o risco-beneficio na 
aplicagao dessa tecnica nas pacientes com maior 
potencial para complicagoes. 

Pacientes que apresentam sofrimento fetal 
cronico podem ser tratadas seguramente com 
anestesia geral ou regional. Por outro lado, a 
anestesia geral e preferida sempre que o so¬ 
frimento fetal for agudo e nao houver tempo 
para a realizagao da anestesia regional (DPP, 
bradicardia fetal prolongada, ruptura uterina). 
Ha, entretanto, inumeros casos em que a ins- 
tabilidade dos batimentos cardiofetais se situa 
entre o sofrimento agudo e o cronico. Em mui- 
tos desses casos "intermediaries", a anestesia 
regional encontra boa indicagao. Chestnut e 
colaboradores (1988) recomendam a anestesia 
peridural precoce nos casos em que a probabi- 
lidade de cirurgia e alta, como obesidade mor- 
bida, gestagao multipla, pre-eclampsia, diabe- 
te, alguns casos selecionados de cardiopatia 
materna, etc. 

0 bloqueio simpatico pos-raqui e de instala- 
gao mais rapida do que na peridural. Antes de 
realizar o BSA em situagao de sofrimento fetal 
agudo, devemos nos perguntar o seguinte: 1) 
Esse sofrimento pode ou nao ser decorrente de 
descolamento da placenta com hipovolemia nao 
diagnosticada? 2) 0 bloqueio pretendido pode 
ser efetuado rapidamente sem retardar a cirur¬ 
gia? 3) A hipotensao grave podera ser evitada? 
4) Em caso de hipotensao grave, o cirurgiao tera 
habilidade para retirar rapidamente o feto? 


Uma vez resolvidas essas questoes, o BSA sera 
excelente tecnica para muitos casos de cesaria- 
nas urgentes. 

Nos casos de sofrimento fetal agudissimo, em 
que o tempo exigido para a realizagao de qual- 
quer tipo de anestesia regional pode significar 
grande risco para o feto, a indicagao e de anes¬ 
tesia geral com indugao rapida conforme descri- 
to anteriormente. 

Efeitos fetais de algumas drogas 
geralmente empregadas em anestesia 

Alcaloides da beladona e similares: a atropina 
costuma diminuir a variabilidade na frequen¬ 
ce cardiofetal. 0 glicopirrolato, nao disponi- 
vel em nosso meio, e um composto de amo- 
nio quaternario que tern a vantagem de nao 
atravessar a placenta. A metoclopramida e a 
ranitidina sao, frequentemente, empregadas 
antes do inicio da cesariana para acelerar o 
esvaziamento gastrico e elevar o pH da secre- 
gao. Nao ha relatos de efeitos adversos com 
tais farmacos. 

Tranqulizantes: o midazolam e um derivado 
diazepinico nao comumente usado em obstetri¬ 
cia em virtude de produzir amnesia. 0 diazepam 
em doses superiores a 10 mg associa-se a hi- 
potonia, a hipotermia e a depressao respiratoria 
neonatal. Alem disso, seus metabolitos costu- 
mam permanecer na circulagao do recem-nas- 
cido por cerca de uma semana. 

Opioides: sao os medicamentos mais usados 
para analgesia obstetrica. O mais usado pelos 
obstetras e a petidina. A depressao respira¬ 
toria neonatal produzida por essa substancia 
depende da dose total e do intervalo entre 
sua administragao e o nascimento. A depres¬ 
sao e maxima 1 a 3 horas apos a injegao IM. 
Portanto, a petidina, se empregada menos de 
1 hora ou mais de 3 horas do momento do 
parto, ocasiona menor depressao respiratoria 
neonatal. Alguns autores acreditam, como ex- 
plicagao para esse fato, que os seus metabo¬ 
litos possam causar maior depressao do que 
ela propria. 

A morfina nao tern sido utilizada em obstetricia 
por causar maior depressao neonatal do que a 
petidina em doses equianalgesicas. 
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0 fentanil, embora muito potente em doses de 
ate um micrograma por quilo de peso antes da 
cesariana, nao se associa a problemas fetais. 

A nalbufina e um derivado opioide com efeitos 
agonistas-antagonistas. Apresenta um "efei- 
to-teto" para depressao respiratoria, isto e, apos 
determinada dose, o efeito analgesico aumenta, 
mas a depressao respiratoria nao. 

Os opioides tern sido injetados no espago peri¬ 
dural ou subaracnoideo para analgesia de parto 
com frequencia crescente. 0 fentanil, em doses 
pequenas, nao causa depressao neonatal. 

Agentes de indugao anestesica: o tiopental cru- 
za rapidamente a placenta, sofrendo intensa 
redistribuigao pelos compartimentos do orga- 
nismo. Devido ao efeito de primeira passagem 
pelo figado fetal e a progressiva diluigao na cir¬ 
culagao, a quantidade que atinge o cerebro do 
feto e minima, resultando em pouca ou nenhu- 
ma depressao. 

A cetamina em doses inferiores a 1 mg/kg nao 
promove depressao neonatal. Estudos compa- 
rando as condigoes fetais apos anestesia geral 
com tiopental, oxido nitroso e baixas concentra¬ 
goes de anestesicos inalatorios e apos anestesia 
regional nao foram capazes de demonstrar di- 
ferengas. 

O propofol e rapidamente distribufdo no re- 
cem-nascido e o equilfbrio materno-fetal tam- 
bem e rapido. Os valores de propofol, encon- 
trados na veia umbilical, ficaram abaixo dos 
valores medios necessarios para se produzir 
hipnose. A indugao com 2 mg/kg seguida de 
entubagao orotraqueal, embora determine a 
diminuigao da pressao arterial, nao produz di- 
minuigao do fluxo sanguineo uterino. As reper- 
cussoes sobre o feto sao semelhantes as obser- 
vadas com o tiopental. 


Agentes inalatorios: o oxido nitroso cruza 
imediatamente a placenta. Em concentragoes 
de 50%, nao deprime o neonato. 0 halotano, 
o isoflurano, o enflurano e o sevoflurano em 
pequenas concentragoes tambem nao mostram 
efeitos deleterios fetais. Durante a anestesia ge¬ 
ral, o tempo decorrido entre a indugao aneste¬ 
sica e a retirada do feto deve ser minimizado. 
Se ultrapassados os 15 minutos, a concentragao 
de oxido nitroso estabelece equilibrio entre as 
circulagoes materna e fetal, causando depres¬ 
sao neonatal por hipoxia difusional e efeito 
anestesico. 

Relaxantes musculares: sao medicamentos alta- 
mente ionizados e com baixa solubilidade lipf- 
dica. Essas propriedades fisico-quimicas garan- 
tem-lhes minima passagem pela placenta. 

Anestesicos locais: o AL exerce efeito direto so¬ 
bre o feto, que depende de sua concentragao 
na veia umbilical. Em casos de acidose fetal, 
ocorre "algaponamento" de ions do AL. Apos 
anestesia raquidiana, as concentragoes do AL 
na circulagao materna sao tao infimas que pra- 
ticamente nao causam efeitos fetais. Contudo, 
essas concentragoes costumam ser elevadas 
apos bloqueios peridural, pudendo, paracervical 
e caudal. 

Quando a concentragao do AL atinge cifras 
elevadas na circulagao fetal, ocorre a sfndrome 
classica de intoxicagao: apneia, bradicardia e 
convulsoes logo apos o nascimento. 

Essas sao, em sintese, as rotinas de anestesia 
recomendadas para gestantes. Sua aplicagao 
e divulgagao objetivam alcangar nao apenas o 
conforto proporcionado pelo alivio da dor do 
parto. Visam, principalmente, aquilo que acre- 
ditamos ser a finalidade maior, isto e, a sensivel 
redugao na morbimortalidade materno-fetal em 
nosso meio. 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Com relagao as alteragoes fisiologicas 


2. Em relagao a anestesia na paoiente com 


respiratorias desencadeadas pela gestagao, e 


pre-eclampsia, podemos afirmar que: 


correto afirmar que: 


I. A hidratagao na pre-eclamptica deve ser 
feita com extremo cuidado. 


I. A capacidade residual funcional diminui 
cerca de 15 a 20% no final da gestagao. 


II. A unica anestesia posslvel de ser 
realizada e a anestesia peridural. 


II. Curtos periodos de apneia, como os 
que ocorrem durante manobras de 
entubagao traqueal, podem produzir 
significativa queda na Pa02 e saturagao 
da hemoglobina. 


III. As toxemicas graves podem apresentar 
contagem plaquetaria normal, mas 
fungao plaquetaria anormal. 


III. As vias aereas da gravida apresentam 
modificagoes anatomicas em decorrencia 
de ingurgitamento capilar em toda a 
mucosa do trato respiratorio, que se 
apresentara bastante edemaciada. 


Escolha a(s) afirmagao(oes) correta (s): 

a. Todas as alternativas estao corretas. 


b. Todas as alternativas estao incorretas. 

c. A alternativa I esta correta. 


d. As alternativas I e II estao corretas. 

e. As alternativas I e III estao corretas. 


Escolha a(s) afirmagao(oes) correta (s): 


a. Todas as alternativas estao corretas. 

b. Todas as alternativas estao incorretas. 

c. A alternativa I esta correta. 

d. As alternativas I e II estao corretas. 

e. As alternativas I e III estao corretas. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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33 1 

Doenga Renal e Gravidez 

Jose Geraldo Lopes Ramos 
Sergio H. Martins-Costa 
Janete Vettorazzi 
Elvino Barros 


As mulheres com doenga renal necessitam 
de anticoncepcao adequada e planejamen- 
to para gestagao. 

Os rins e todo o sistema urinario apresentam 
inumeras alteragoes funcionais e anatomicas du¬ 
rante a gestagao. No passado, as mulheres com 
doenga renal recebiam sentengas proibitivas em 
relagao a gestagao. Nos dias atuais, em centros 
terciarios e com acompanhamento especializa- 
do, mulheres com doengas renais cronicas che- 
gam com sucesso ao termo de suas gestagoes. 
Nas pacientes com transplante renal, o retorno 
a fertilidade acontece de forma precoce, e a so- 
brevida materna e fetal tern sido cada vez maior. 

As pacientes com doenga renal necessitam de 
urn planejamento familiar adequado, pois, ape- 
sar de todo o progresso medico, o risco gesta- 
cional continua sendo maior nessa populagao 
de mulheres. Dessa forma, precisamos estar 
atentos aos efeitos da doenga renal na gesta¬ 
gao, aos efeitos da gestagao na progressao da 
doenga renal basica, as principals alteragoes 
funcionais do sistema urinario e as patologias 
mais frequentes no periodo gestacional. 


Fisiologia renal na gestagao 

O trato urinario e os rins sofrem varias alte¬ 
ragoes fisiologicas, funcionais e anatomicas 
durante a gravidez. Na gestagao, o tamanho 
dos rins e a filtragao glomerular aumentam, e 
ocorre relaxamento da musculatura lisa, com 
consequente diminuigao na peristalse do siste¬ 



ma coletor e dos ureteres, alem do aumento na 
capacidade vesical (Macejko; Schaeffer, 2007). 
0 volume, o peso e o tamanho dos rins aumen¬ 
tam, o comprimento renal cresce em ate 1,5 cm. 
Essa ultima alteragao decorre provavelmente do 
aumento do interstfcio e da rede vascular renal, 
decorrentes do incremento da taxa de filtragao 
glomerular e do fluxo plasmatico renal. 0 flu- 
xo sangufneo renal aumenta em 50 a 85% na 
gestagao, especialmente na primeira metade da 
gestagao (Kahn; Koss, 2007). Essas alteragoes 
podem modificar a farmacocinetica de inume- 
ros medicamentos. Apos o parto, em poucas 
semanas, todos esses parametros normalizam 
(Lindheimer; Grunfeld; Davison, 1995). 

A partir do primeiro trimestre gestacional, ocor¬ 
re a dilatagao da pelve renal e dos ureteres, que 
se torna mais evidente no terceiro trimestre. Os 
fatores obstrutivos e de relaxamento da muscu¬ 
latura lisa induzida pela progesterona tambem 
propiciam uma diminuigao significativa na pe¬ 
ristalse dos ureteres e urn aumento da capaci¬ 
dade vesical (Macejko; Schaeffer, 2007) (Quadro 
33.1). A hidronefrose gestacional e mais eviden¬ 
te a direita e esta presente em graus variaveis em 
ate 90% das gestantes, resolvendo-se espon- 
taneamente 4 a 6 semanas apos o parto. Even- 
tualmente, a hidronefrose fisiologica da gravidez 
pode ser suficiente para causar dor lombar. 

No inicio da gestagao, as alteragoes hormonais 
levam ao aumento na frequencia miccional, que 
volta no final da gestagao como consequencia 
dos fatores mecanicos (Charalambous; Fotas; 
Rizk, 2009). 
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QUADRO 33.1 

Alteragoes funcionais e 
anatomicas do trato urinario 
durante a gravidez 


Rins 

Aumento do tamanho (30% do volume) 
Aumento da filtragao glomerular (30-60%) 
Aumento do fluxo plasmatico renal 

Sistema coletor 

Diminuigao da peristalse 

Ureteres 

Obstrugao mecanica 
Diminuigao da peristalse 

Bexiga 

Relaxamento da musculatura lisa 
Aumento da capacidade vesical 
Deslocamento e achatamento 

Outros 

Aumento da reabsorgao de sodio e agua 
Diminuigao da reabsorgao de glicose 
Aumento da excregao de aminoacidos e 
vitaminas hidrossoluveis 
Hipercalciuria 

Fonte: Adaptado de Lindheimer, Grunfeld e Davison, 
(1995), Kahn e Koss, (2007) e Macejko e Schaeffen, 
(2007). 

V_ J 

As mulheres com doenga renal necessitam 
de anticoncepgao adequada e planejamen- 
to para gestagao. 

O aumento da taxa de filtragao glomerular e do 
fluxo plasmatico renal e responsavel por inu- 
meras alteragoes nas dosagens plasmaticas de 
varios marcadores da fungao renal, como, por 
exemplo, uma diminuigao nos valores da ureia 
e da creatinina plasmatica (Khan; Koss, 2007; 
Lindheimer; Grunfeld; Davison, 1995). A con- 
centragao plasmatica de acido urico decresce 
durante o primeiro e o segundo trimestres de 
gestagao. Isso ocorre devido ao aumento de sua 
depuragao secundaria ao incremento do fluxo 
plasmatico renal. Quando a concentragao serica 
do acido urico esta elevada, ou mesmo no limite 
superior da normalidade, pode significar redu- 
gao do fluxo sanguineo renal e da filtragao glo¬ 


merular, situagao encontrada em pacientes com 
pre-eclampsia e com insuficiencias renais agudas 
e cronicas. Valores de acido urico acima de 5 mg/ 
dL podem significar uma piora da enfermidade 
nas pacientes com pre-eclampsia e refletem urn 
prognostico perinatal pior (Ramos et al., 1993). 

Em gestantes, a creatinina plasmatica varia 
entre 0,4 e 0,8 mg/dL. Uma creatinina > 1 
mg/dL pode significar comprometimento 
da fungao renal. 

Durante a gravidez normal, o aumento medio de 
peso materno e de 10 a 14 quilos, constitufdos 
de 7 a 9 litros de agua corporal total, sendo 4 a 6 
litros no espago extracelular. A maior retengao de 
sodio e agua leva ao aumento do volume plas¬ 
matico e do fluido extracelular, sendo que essa 
ultima alteragao e vista principalmente no ultimo 
trimestre. Esse incremento no volume circulante 
leva tambem a urn aumento fisiologico do de- 
bito cardiaco. Tais alteragoes sao determinadas, 
em parte, pela maior secregao de hormonios, in- 
cluindo estrogenios, progestagenos, prostaglan- 
dinas, aldosterona, etc. Nao ha justificativa para 
recomendarmos restrigao de sodio as gestantes 
(Lindheimer; Grunfeld; Davison, 1995). 

O aumento da filtragao glomerular leva a uma 
maior reabsorgao tubular decorrente do balan- 
go tubulo-glomerular. Dentro da fungao tubular, 
existe uma diminuigao da reabsorgao de glicose, 
que, junto com o aumento de sua filtragao glo¬ 
merular, pode levar a glicosuria. Cerca de 50% 
das gestantes irao apresentar glicosuria em algum 
momento da gestagao. Pode tambem ocorrer 
aminoaciduria substancial causada pela diminui¬ 
gao de sua reabsorgao tubular. A excregao de pro- 
telnas na urina pode duplicar, sendo que o limite 
aceitavel para gestantes e de 300 mg/24 h, e nao 
150 mg, como nas nao gestantes (Kahn; Koss, 
2007; Lindheimer; Grunfeld; Davison, 1995). 

Na gestante normal, a recuperagao de bicarbo- 
nato e a captagao de (on de hidrogenio pelos rins 
ocorre de forma habitual, mas pode ocorrer uma 
leve alcalemia, e os valores normais de bicarbo- 
nato plasmatico sao de 18 a 22 mEq/L. Tambem 
ocorrem alteragoes na osmorregulagao, e a ges¬ 
tagao caracteriza-se por uma redugao da osmo- 
lalidade (Lindheimer; Grunfeld; Davison, 1995). 

Quanto ao sedimento urinario, e aceitavel 1 a 2 
hemacias por campo de grande aumento, sen- 
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do discutlvel a presenga de leucocituria como 
manifestagao normal na gestagao (Lindheimer; 
Grunfeld; Davison, 1995). 


Infecgao urinaria na gravidez 

A infecgao do trato urinario (ITU) e comum du¬ 
rante a gestagao, estimando-se que ate 10% das 
gestantes sao acometidas por algum episodio de 
infecgao urinaria ou bacteriuria assintomatica 
(BA). A ITU pode ser classificada em baixa (cistite 
e BA) ou alta (pielonefrite). Na gestante, a ITU 
baixa representa risco importante de desenvol- 
vimento de pielonefrite aguda (PNA), que eleva 
a morbidade materna e perinatal, sendo direta- 
mente relacionada com prematuridade (Macejko; 
Schaeffer, 2007; Mazor-Drey et al., 2009). 

A estase urinaria provocada pela agao miorre- 
laxante da progesterona e pela compressao 
mecanica do utero sobre os ureteres, as altera- 
goes flsico-quimicas da urina, como aumento do 
conteudo de glicose, aminoacidos e vitaminas 
na urina favorecendo urn meio propfcio ao cres- 
cimento bacteriano, assim como a imunidade 
celular diminuida na gravidez, sao todos fatores 
que, em conjunto, tornam a gestante mais sus- 
cettvel as infecgoes urinarias. 

A virulencia bacteriana e outro componente 
importante na patogenia da infecgao urinaria 
da gestante. Diversas cepas de Escherichia coli 
apresentam maior aderencia ao epitelio urinario 
em razao da presenga de adesinas ou fimbrias. 
Essas bacterias com fimbrias podem predispor a 
ITU alta (PNA). 

Bacteriuria assintomatica 

A bacteriuria assintomatica (BA) e definida 
como a presenga significativa de bacterias (> 
100.000/ufc/mL) no trato urinario na ausencia 
de sintomas. A prevalence de BA em gestantes 
e de 2 a 10%, justificando-se, portanto, o seu 
rastreamento no pre-natal (Guberman; Gren- 
pon; Goodwin, 2007; Lee et al., 2008). Os prin¬ 
cipals fatores de risco para BA sao baixo nfvel so- 
cioeconomico, multiparidade, atividade sexual, 
diabete, hemoglobinopatias, anormalidades do 
trato urinario, ITU previa a gestagao e tabagismo 
(Duarte et al., 2008; Guberman; Grenpon; Goo¬ 
dwin, 2007; Macejko; Schaeffer, 2007). 



Entre as gestantes com BA nao tratadas, 30 a 
40% irao desenvolver ITU sintomatica e 25 a 50% 
poderao apresentar pielonefrite. O tratamento da 
BA diminui em 90% a incidencia de pielonefrite, 
sendo a principal razao para rastrear e tratar BA 
em todas as gestantes. Existem evidences suge- 
rindo que pacientes com bacteriuria assintoma¬ 
tica apresentem incidences aumentadas de ane¬ 
mia, hipertensao, aborto, ruptura prematura de 
membranas, prematuridade, crescimento intrau- 
terino restrito e baixo peso ao nascer (Duarte et 
al., 2008; Figueiro-Filho et al., 2009; Guberman; 
Grenpon; Goodwin, 2007; Lindheimer; Grun¬ 
feld; Davison, 1995; Macejko; Schaeffer, 2007; 
Sheiner; Mazor-Drey; Levy, 2009). Em urn gran¬ 
de estudo realizado com 4.890 parturientes com 
historia de BA, a incidencia de prematuridade foi 
de 13,3% comparada com 7,6% nas demais par¬ 
turientes, evidenciando ser a BA urn fator de ris¬ 
co independente para parto pre-termo (Sheiner; 
Mazor-Drey; Levy, 2009). 

O diagnostico e realizado pela cultura de urina 
com o crescimento de 100 mil ou mais colonias por 
mililitro de urina coletada por jato medio, em uma 
paciente sem sintomas urinarios (Quadra 33.2). 


QUADRO 33.2 

Bacterias comumente associadas 
a ITU na gestante 


Enterobacterias 

Escherichia coli (80-90%) 
Klebsiella 
Enterobacter (3%) 

Gram-negativas 

Proteus mirabilis (2%) 

Pseudomonas 

Citrobacter 

Gram-positivas 

Staphylococcus spp. 
Streptococcus do grupo B (10%) 

Outros 

Gardnerella vaginallis 
Ureaplasma urealyticum 


V 


Fonte: Adaptado de Macejko e Schaeffer (2007) e 
Hill e colaboradores (2005). 
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Tem sido questionada a relagao custo-beneficio 
na realizagao desse exame em todas as pacientes. 
Devido a baixa sensibilidade, o exame comum de 
urina ou a pesquisa de substancias sugestivas de 
infecgao, como os nitritos urinarios (sensibilidade 
de 50% e especificidade de 97-100%) ou a es- 
tearase urinaria (sensibilidade e especificidade de 
25%), nao devem ser utilizados como metodo 
de rastreamento de BA na gravidez (Duarte et al., 
2008; McNair et al., 2000; Mignini et al., 2009). 

Em nosso servigo, tem sido recomendada a rea¬ 
lizagao de uma urocultura na primeira consulta. 
As pacientes com diagnostico de BA sao trata- 
das e seguidas ate o termo, e as sem bacteriuria 
assintomatica nao mais realizam exame urinario 
com o intuito de rastrear a infecgao. 

O tratamento da BA deve ser feito com antimi- 
crobianos aos quais a bacteria seja sensfvel, ja 
que, para o diagnostico, e sempre necessaria a 
presenga da identificagao do agente. Os antibi- 
oticos utilizados na ITU sintomatica e assinto¬ 
matica sao os mesmos (Tab. 33.1). A duragao 


do tratamento e assunto de debate na literatura 
com discordancia entre os varios autores. Sao 
descritos indices de cura de 70 a 80% com cur- 
so de antimicrobianos de tres dias. Na ausen- 
cia de cura, o tratamento deve ser por 7 a 10 
dias (Macejko; Schaeffer, 2007). Recomenda-se 
a manutengao do tratamento por tres dias nos 
casos de BA ou ITU sintomatica com parada dos 
sintomas em ate 24 horas. Na persistence dos 
sintomas alem de 24 horas, o tratamento deve- 
ra ser continuado ate sete dias (Smail; Vazquez, 
2007; Duarte et al., 2008). 

No seguimento, deve-se realizar uma urocultu¬ 
ra de controle uma semana apos o termino do 
tratamento, e, se negativa, a urocultura deve 
ser repetida mensalmente ate o termino da ges- 
tagao (Duarte et al., 2008, Figuero-Filho et al., 
2009; Guberman; Grenpen; Goodwin, 2007). 
Na ocorrencia de dois ou mais episodios de ITU 
na gestagao, deve-se prescrever profilaxia anti- 
microbiana, independentemente da presenga 
ou nao de fatores predisponentes. Para a profi- 


Tabela 33.1 Antibioticoterapia no tratamento da infecgao do trato urinario baixa 



Dose 


Classe 


Antimicrobiano 

oral 

Duragao 

do FDA 

Observagoes 

Ampicilina 

500 mg 6/6 h 

3-7 dias 

B 


Amoxacilina 

3 g dose unica 

500 mg 8/8 h 

3-7 dias 

B 


Cefalexina 

2-3 g dose unica 

- 

B 

-> Nao ativa para Enterococcus 


500 mg 6/6 h 

3-7dias 


-> Evitar uso: antibiotico 





utilizado em profilaxia 
cirurgica 

Clindamicina 

300 mg 6/6 h 

7 dias 

B 

Streptococcus B em pacientes 
alergicas a penicilina 

Nitrofurantoina 

100 mg 12/12 h 

3-7 dias 

B 

-> Nao ativa para Proteus 


50 mg 6/6 h 



-> Pneumonia intersticial 





materna 

Sulfametoxazol-trimetoprim 

320/1.600 mg 

3-7 dias 

C 

-> Usar se £ Co// resistente 


12/12 h 



-> Evitar no I s trimestre e apos 





32 a semana 

Fosfomicina 

3 g 

Dose unica 

B 

Sem estudo na lactagao 

Acido nalidixico 

500 mg 6/6 h 

7 dias 


-> Quinolona 
-> Evitar uso 
-> Seguro na lactagao 

Norfloxacina 

400 mg 12/12 h 

5-7 dias 

C 

Anormalidades do crescimento 





osseo em animais 


Fonte: Adaptada de Macejko e Schaeffer (2007) e Figueiro-Filho e colaboradores (2009). 
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laxia, os antibioticos mais utilizados sao a nitro- 
furantoina (100 mg), a ampicilina (500 mg) ou a 
cefalexina (500 mg) por via oral, com uma dose 
a noite, ate duas semanas apos o parto (Duarte 
et al., 2008). As gestantes em geral devem ser 
orientadas a manter uma ingestao adequada de 
Kquidos e urinar com frequencia (Guberman; 
Grenpon; Goodwin, 2007). 

Cistite 

A ITU sintomatica, ou cistite, e definida como 
a presenga de bacterias associadas a sintomas 
urinarios baixos. Esta presente em 1 a 2% das 
gestantes (Lee et al., 2008). Os sintomas mais 
comumente associados sao disuria, urgencia 
miccional, polaciuria, dor suprapubica, hematu¬ 
ria e urina fetida. Embora o diagnostico de certe- 
za so seja realizado com uma urocultura positiva, 
a presenga de estearase leucocitaria, de nitritos 
ou de leucocituria associados a sintomas urina¬ 
rios sugere fortemente cistite, indicando um tra- 
tamento antibacteriano adequado. Contagens 
menores do que 100 mil colonias por mililitro 
devem ser valorizadas, quando ha sintomas ou 
quando a urina foi obtida por cateterizagao (Ma- 
cejko; Schaeffer, 2007). Gestantes com BA ou 
ITU por Streptococcus do grupo B devem receber 
o tratamento preferencialmente com ampicilina 
e, por ocasiao do trabalho de parto (ver Cap. 
14, Infecgoes pre-natais), devem fazer profilaxia 
para a prevengao da esptreptococemia neona¬ 
tal (Centers for Disease Control and Prevention, 
2009; Delzell; Lefreve, 2000). 

A escolha do antimicrobiano no tratamento da 
cistite devera ocorrer de acordo com a bacteria 
isolada, a seguranga gestacional da droga e o 
antibiograma. Drogas novas devem sempre ser 
evitadas, devido ao desconhecimento de seus 
efeitos sobre o feto. Quando a paciente estiver 
muito sintomatica, nao podendo esperar pelo 
resultado da urocultura, pode-se iniciar com 
uma penicilina (p. ex., ampicilina) ou nitrofuran- 
tofna, apos rastreamento de infecgao por meio 
de fita reagente. Felizmente, a grande maioria 
das infecgoes pode ser controlada com esses 
antimicrobianos devido a sua concentragao 
aumentada na urina, potencializando o efeito 
bactericida no trato urinario. As fluorquinolonas 
(norfloxacina e ciprofloxacina) nao devem ser 
prescritas de rotina pelo seu custo e por efeito 


raro de artropatia (descrito somente em ani- 
mais), sendo reservadas para casos especiais. O 
sufmetoxazol-trimetoprim deve ser evitado apos 
a 32- semana e no primeiro trimestre. O trimeto- 
prim e antagonsita do acido folico e pode estar 
associado a defeitos do tubo neural e cardiovas- 
culares quando utilizado no primeiro trimestre. 
(Lee et al„ 2008) 

Apos o tratamento, deve-se realizar pelo menos 
uma urocultura de controle uma semana apos o 
tratamento e, apos, a cada dois meses, ou mais 
frequentemente na presenga de fatores de ris- 
co (Duarte et al., 2008; Guberman; Grenpon; 
Goodwin, 2007). 

O uso de regimes de tratamento com dose unica 
de 3 g de fosfomicina trometamol e tao efetivo 
em atingir a cura da cistite quando regimes de 
7 a 10 dias de tratamento com agentes tradicio- 
nais, como o sulfametoxazol/trimetoprim, a ni- 
trofurantofna ou a ampicilina. Os dados obtidos 
ate o momento sugerem que ela seja uma droga 
segura e uma alternativa eficaz para tratamen¬ 
to da BA e da cistite na gestagao (Garau, 2008; 
Stein, 1998). Bayrak e colaboradores (2007) ob- 
servaram indices de cura de 93% entre gestan¬ 
tes com BA tratadas no segundo trimestre. 

Pielonefrite aguda 

A pielonefrite (PNA) e a infecgao urinaria que 
compromete o sistema coletor e a medula renal. 
Ocorre em 1 a 2% das gestagoes e esta asso- 
ciada a riscos maternos e fetais, sendo uma das 
principals causas de hospitalizagao durante a 
gestagao. A pielonefrite aguda e um dos eventos 
mais graves na gestante, sendo mais prevalente 
durante a gravidez do que fora dela por causa 
das alteragoes anatomicas e funcionais ocorridas 
durante a gestagao, em especial o refluxo vesi¬ 
coureteral. Dois tergos das pacientes com pie¬ 
lonefrite apresentam bacteriuria assintomatica 
previamente. Os fatores de risco para PNA grave 
e sua recorrencia sao as malformagoes do trato 
urinario e calculos renais (Duarte et al., 2008; 
Guberman; Grenpon; Goodwin, 2007). 

O agente patologico mais comum e a Eschiri- 
chia coli, mas tambem podem estar envolvidos 
outros Gram-negativos, como a Klebsiella e o 
Enterobacter, bem como os Gram-positivos En¬ 
terococcus faecalis e o Staphylococcus aureus. 
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0 diagnostico e feito por meio da suspeita clf- 
nica, devendo ser confirmado pela urocultura. 
Os sintomas clfnicos normalmente encontrados 
sao: hipertermia, calafrios, nauseas/vomitos, dor 
lombar, dor a percussao lombar, disuria, polaci- 
uria, urgencia miccional e urina turva/fetida. A 
disfungao respiratoria em graus leves a graves 
(7%) tem sido associada a PNA com morbida- 
de importante, incluindo necessidade de inter- 
nagoes em unidades de tratamento intensivo 
(Guberman; Grenpon; Goodwin, 2007; Hill et 
al., 2005). As alteragoes laboratoriais esperadas 
para uma gestante com pielonefrite aguda sao: 
leucocituria, bacteriuria, leucocitose com desvio 
para a esquerda, hemocultura positiva e aumen- 
to da creatinina serica. 

Na suspeita diagnostica, deve ser iniciado tra¬ 
tamento com antimicrobiano intravenoso (Tab. 
33.2) em regime de internagao hospitalar. Inicia- 
-se com uma hidratagao com solugao fisiologi- 
ca para combater a hipovolemia. A ampicilina 
(1-2 g, IV, 6/6 h) e ainda uma boa alternativa 
para o infcio de tratamento, pois, em geral, tem 
agao efetiva contra a E. Coli. Como drogas de 
segunda linha, encontram-se os arminoglicoside- 
os, atentando-se para a possivel agao ototoxica 
para o feto. Na ausencia de resposta, devemos 
investigar outros fatores, como calculo renal ou 


abscesso renal ou perinefrico (Guberman; Gren¬ 
pon; Goodwin, 2007). Se em 48 horas nao hou- 
ver melhora significativa do quadra clinico (au¬ 
sencia de hipertermia, diminuigao significativa 
da dor lombar, ausencia de calafrios), pode-se 
considerar a troca do antibiotico ou adicionar 
outro agente antimicrobiano. Como as cefalos- 
porinas de primeira geragao tem sido utilizadas 
na profilaxia da infecgao pos-cesariana, nao 
devem ser utilizadas em tratamentos durante o 
pre-natal. 

A escolha antimicrobiana e a duragao do trata¬ 
mento devem levar em conta fatores locais de 
resistencia e seguem em discussao na litera- 
tura (Schnarr; Smaill, 2008). Apos a resolugao 
dos sintomas, o tratamento por via oral pode 
ser instituido e mantido ate completar 14 dias 
de tratamento (Duarte et al., 2008; Guberman 
Grenpon; Goodwin, 2007). 

Complicagoes sistemicas da pielonefrite aguda 
tem maior probabilidade de ocorrer durante a 
gestagao. O choque septico pode incidir em ate 
20% dos casos nao tratados, e em 25% pode 
haver insuficiencia renal leve. E descrita a ocor- 
rencia de coagulagao intravascular disseminada 
(CIVD) e hemolise associadas a PNA. A cada 50 
casos de PNA, urn pode evoluir para doenga 


Tabela 33.2 Antibioticoterapia para pielonefrite aguda na gestagao 


Antibiotico 

Dose 

Via 

Frequencia 

FDA 

Observagao 

Ampicilina 

1-2 g 

IV 

4/4 h ou 6/6 h 

B 

Primeira escolha 

Gentamicina 

3-5 mg/kg/dia 

IV 

Dose unica diaria 

C 

-> Atengao para fungao renal 
-> Risco de lesao no VIII par 






craniano no RN 

Ampicilina/ 

3 g 

IV 

6/6 h 


Uso reservado 

sulbactam 

50-200 mg/ 




Opgao Acinetobacter sp. 


kg/di a 




Ajustar para fungao renal 

Cefazolina 

Nao utilizar 




Preconizado para profilaxia 
cirurgica 

Ceftriaxone 

1-2 g 

IV ou IM 

24/24 h 

B 


Cefepime* 

i g 

IV 

12/12 h 

B 


Mezlocilina* 

3 g 

IV 

6/6 h 



Meropenem* 

i g 

IV 

8/8 h 

B 

Ajustar para fungao renal 

Piperacilina* 

4 g 

IV 

8/8 h 

B 


Imipenem* 

500 mg 

IV 

6/6 h 

C 



Fonte: Adaptada de Guberman; Grenpon e Goodwin (2007). 
*Reservados para casos graves. 
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respiratoria aguda grave (DRAG) e sfndrome da 
angustia respiratoria do adulto (SARA). Nesses 
casos, a associagao da ampicilina a um amino- 
glicosfdeo parece ser a melhor escolha. Em pa- 
cientes portadoras do virus HIV e/ou usuarias de 
drogas injetaveis, deve-se pensar tambem na 
possibilidade de pielonefrite tuberculosa, que se 
caracteriza porfebre, disuria, polaciuria, piuria e 
hematuria com urina esteril (Bayrak et al., 2007; 
Guberman; Grenpon; Goodwin, 2007; Hill et 
al., 2005). 

A quimioprofilaxia deve ser prescrita apos a 
ocorrencia de um episodio de PNA associada ou 
nao a fatores de risco (Duarte et al., 2008). A 
droga mais prescrita para profilaxia e a nitrofu- 
rantoina (100 mg ao deitar) ate duas semanas 
apos o parto. Importante e a orientagao de me- 
didas de higiene, hidratagao e micgao adequa- 
das. Nas pacientes alergicas a nitrofurantoina, 
pode-se utilizar a ampicilina. Uma opgao a profi¬ 
laxia e a realizagao de uroculturas mensais para 
identificar precocemente novo episodio de ITU, 
apos a negativagao da urocultura (Guberman; 
Grenpon; Goodwin, 2007). 

Litiase urinaria 

A incidencia de calculo urinario e de 1/200 a 
1/2.000 em gestantes e entre mulheres em 
idade reprodutiva, sendo uma causa importan¬ 
te de intemagao durante a gravidez. Os princi¬ 
pals fatores relacionados com a litiase sao: ITU 
cronica, hiperperatireoidismo, uropatia obs- 
trutiva e historia familiar de litiase (Charalam- 
bous; Fotas; Rizk 2009; Guberman; Grenpon; 
Goodwin, 2007). 

A litiase sintomatica ocorre em apenas 25% dos 
casos, sendo que 80 a 90% dos calculos mani- 
festam-se no 2 s ou 3 s trimestre. O sintoma mais 
comum (80% das vezes) e dor abdominal aguda 
em colica no flanco. A dor costuma ser menos 
tipica do que nas pacientes nao gravidas, e pode 
ser dificil fazer o diagnostico diferencial com ou- 
tras causas de dor abdominal, como apendicite, 
colecistite, diverticulite, torgao ovariana, devido 
ao deslocamento dos orgaos abdominais pelo 
utero expandido. Cerca de 95% das pacien¬ 
tes apresentam algum grau de hematuria, que 
pode ser microscopica ou macroscopica. Na ges¬ 
tagao, a principal localizagao dos calculos e nos 
ureteres, sendo que mais de 90% possuem cal- 


cio na sua formagao. Entre as gestantes com li¬ 
tiase, ate 40% tern trabalho de parto pre-termo 
(Charalambous; Fotas; Rizk, 2009; Guberman; 
Grenpon; Goodwin, 2007; Ross et al., 2008). 

O exame de escolha para ser utilizado de roti- 
na nas gestantes com suspeita clinica de calcu¬ 
lo renal e a ultrassonografia de vias urinarias, 
que, apesar da sua baixa sensibilidade (34%), 
tern especificidade muito boa (86%) (Charalam¬ 
bous; Fotas; Rizk, 2009). Com frequencia, esse 
exame nao consegue fazer o diagnostico devido 
a dificuldade de visualizagao do ureter inteiro 
ou, na presenga de dilatagao do trato urinario, 
pela duvida a respeito da dilatagao ureteral ser 
ou nao propria da gestagao. Nesses casos, po- 
de-se langar mao do raio X simples de abdome 
a procura de calculos radiopacos e, ate mesmo, 
em casos selecionados, da urografia excretora 
(exposigao fetal 0,2 rad). Se indicada urografia 
excretora, e recomendado realizar o minimo de 
exposigoes possivel. Uma nova modalidade para 
diferenciar dilatagoes fisiologicas das causadas 
por calculos e a medida do indice de resistencia 
renal com dopplerfluxometria. Na presenga de 
obstrugao ao fluxo, ha um aumento da dificul¬ 
dade na passagem do sangue pelo rim, o que 
leva a redugao da velocidade de fluxo na diasto¬ 
le. Valores acima de 0,7 sugerem obstrugao do 
trato urinario (Charalambous; Fotas; Rizk, 2009; 
Walshberg, 1998). A visualizagao do jato ure¬ 
teral na bexiga tambem exclui obstrugao, em- 
bora seja uma tecnica que exija experience. A 
ressonancia magnetica pode ser realizada com 
seguranga e possui sensibilidade de 100% no 
diagnostico, entretanto o seu uso deve ser res- 
trito a casos muito selecionados devido ao seu 
custo (Charalambous; Fotas; Rizk, 2009). 

A gestagao parece nao aumentar a formagao de 
novas pedras, nem aumentar o numero de com- 
plicagoes. A infecgao urinaria na nefrolitiase cro¬ 
nica pode ocorrer com mais frequencia levando 
as consequencias anteriormente descritas. Sem- 
pre que houver suspeita de ITU, devemos solici- 
tar tambem uma urocultura. 

Entre as pacientes sintomaticas, 70 a 80% tern 
cura espontanea com manejo conservador, 
utilizando-se repouso, hidratagao e analgesia. 
Quando houver persistence de sintomas ou 
obstrugao, a paciente deve ser avaliada por um 
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urologista. Na grande maioria das vezes, as in¬ 
tervenes cirurgicas estao indicadas nos casos 
serm melhora da dor, com sepse ou com obstru- 
gao unilateral. O objetivo do tratamento deve 
ser aliviar a obstrugao e preservar a fungao re¬ 
nal. A nefrostomia percutana e mais custo-efe- 
tiva e tern sucesso em ate 90% dos casos. Apos 
a sua realizagao, esta indicado manter quimio- 
profilaxia com antibioticos. As principals com- 
plicagoes sao o sangramento e o deslocamento 
do tubo. A ureteroscopia pode ser realizada du¬ 
rante a gestagao, sendo de mais facil execugao 
no terceiro trimestre, cujos principais riscos sao 
perfuragao do ureter e sepse. A fluoroscopia 
deve ser evitada. A colocagao do duplo-J per- 
mite o tratamento da gestante e o adiamento 
de um tratamento mais definitivo para apos o 
parto, sendo essa opgao a mais utilizada duran¬ 
te a gestagao. 

Os procedimentos cirurgicos abertos (nefro- 
litomia, pielolitotomia e ureterolitomia) sao 
raramente indicados na gestagao em casos de 
sepse grave, na qual os demais procedimentos 
foram falhos. Na gestagao, a litotripsia extracor- 
porea esta contraindicada (Guberman; Gren- 
pon; Goodwin, 2007; Lindheimer; Grunfeld; 


Davison, 1995). Apos o termino da gestagao, as 
pacientes devem seguir acompanhamento com 
urologista. 

Insuficiencia renal aguda 

A insuficiencia renal aguda (IRA) e uma das 
doengas mais graves que acomete a gestante. 
A maioria dos casos de IRA ocorre no infcio ou 
no termino da gestagao com altas taxas de mor- 
talidade (30%), sendo que os principais fatores 
relacionados sao hemorragias (7-40%), sepse, 
pre-eclampsia grave, purpura e sfndrome he- 
molftico uremica (Quadro 33.3). Em estudo rea- 
lizado em Fortaleza (Silva et al., 2009), com 55 
gestantes com IRA, as principais causas relacio- 
nadas foram: hipertensao/pre-eclampsia grave 
(42%), sepse (14%), sindrome hemolitico-ure- 
mica (9%) e purpura (5%). Em 31 % dos casos, 
ocorreu morte materna, especialmente nos ca¬ 
sos com sepse, oliguria, hipotensao e acidose. 
Estima-se 1 caso de IRA para cada 10.000 nas- 
cimentos. E importante que o obstetra consiga 
prever as situagoes que podem evoluir para a 
IRA, pois a terapeutica adequada instituida pre- 
cocemente melhora o prognostico na maioria 
das situagoes. O manejo baseia-se em remover 


r \ 

QUADRO 33.3 

Causas de insuficiencia renal aguda na gestagao 


I s trimestre 

3 2 trimestre e puerperio 

Toda a gestagao 

Choque septico por 

Hemoragias 

Pielonefrite aguda 

abortamento 

Placenta previa 

Desolamento de placenta 
Hemorragia apos aborto/parto 


Hiperemese gravidica 

Pre-eclampsia 



Sindrome de HELLP 

Glomerulonefrite 


Embolia por liquido amniotico 

Litiase urinaria 


Figado gorduroso da gestagao 

Uso de aminoglicosideos, AINEs e 
contrastes nefrotoxicos 


IRA idiopatica pos-parto 

Morte fetal intrautero prolongada 
Diminuigao do debito cardiaco 
(miocardiopatia, infarto agudo do 
miocardio, valvulopatia) 


V_ J 










Rotinas em Obstetricia 


515 


a causa que levou a IRA e instituir precocemen- 
te a dialise. 

A IRA pode ser classificada como pre-renal, in- 
trlnseca ou renal e pos-renal. A IRA pre-renal e a 
forma mais frequente e resulta da hipoperfusao 
renal leve ou moderada. A hipoperfusao mais 
grave pode levar a lesao isquemica e IRA intrln- 
seca. Por isso, nos casos de hemorragias obste- 
tricas, o volume deve ser reposto o mais rapida- 
mente posslvel. Objetiva-se manter uma diurese 
> 30 mL7h. Caso seja diflcil estimar adequada- 
mente a volemia, o que ocorre especialmente 
em pacientes com pre-eclampsia ou nas cardio- 
patas, pode-se considerar a monitoragao hemo- 
dinamica central por meio de cateter de Swan 
Ganz. A infusao de Kquidos devera ser mantida 
em 6 a 8 mlVkg adicionados ao debito urinario. 
A reposigao de eletrolitos, evitando o surgimen- 
to de hipercalemia, hiponatremia, hipocalcemia 
e acidose, tambem deve ser considerada. 

Quando ha isquemia renal, a primeira lesao 
que ocorre e a necrose tubular aguda, que tipi- 
camente se resolve em 1 a 3 semanas. Na per¬ 
sistence de isquemia, sobrevem a necrose cor¬ 
tical bilateral, causa rara, mas classica, de IRA. 

As principals patologias responsaveis pela IRA 
renal sao causadas por doengas intrfnsecas do 
rim, como glomerulonefrite, PNA e amiloidose. 
Recomenda-se que essas alteragoes sejam ime- 
diatamente identificadas e sua causa removida, 
devido a sua associagao a altas taxas de morbi- 
mortalidade. Nos casos de infecgao, a antibioti- 
coterapia deve iniciar prontamente para erradi- 
cagao do foco infeccioso. A IRA ocorre em 14 
a 50% das pacientes com sepse, e as taxas de 
mortalidade podem chegar a 80%. A presenga 
de oliguria e urn fator independente para au- 
mento da mortalidade (Dahera et al., 2008; Silva 
etal., 2009). 

A hipertensao arterial na gravidez pode ser com- 
plicada por IRA, especialmente quando ha sfn- 
drome de HELLP (11 % IRA) ou descolamento de 
placenta. Nessa situagao, a maioria dos casos se 
deve a necrose tubular aguda (83 a 90%), com 
uma pequena parte evoluindo para necrose cor¬ 
tical bilateral. A presenga de insuficiencia renal 
tambem esta associada a urn aumento da mor¬ 
talidade na slndrome de HELLP, podendo, nesses 


casos, alcangar cifras de letalidade materna de 
11 a 20% (Osmanagaoglu et al., 2006; Ramos 
etal., 2002). 

O flgado gorduroso agudo da gestagao (FGAG) 
tambem e associado a IRA. Na serie de 28 casos 
de Castro e colaboradores (1999), todas as pa¬ 
cientes apresentavam aumentos de creatinina, e 
essa anormalidade, em alguns casos, precedia as 
alteragoes hepaticas. Nos casos de FGAG, o trata- 
mento e de suporte intensivo das fungoes vitais, 
e a fungao renal, apos a resolugao favoravel do 
quadra, invariavelmente retorna a normalidade. 

A IRA idiopatica pos-parto e uma doenga pou- 
co comum, de etiologia obscura, podendo 
ocorrer ate 10 semanas pos-parto. O quadra 
caracteriza-se por anemia microangiopatica, 
proteinuria, hipertensao, aumento da creati¬ 
nina e ureia, oliguria/anuria. Acredita-se que a 
IRA idiopatica possa ser urn quadra alternativo a 
sfndrome de HELLP ou ao ffgado gorduroso (Gu- 
berman; Grenpon; Goodwin, 2007; Lindheimer; 
Grunfeld; Davison, 1995;). 

A necrose cortical bilateral e causa rara, mas 
classica, de IRA. Geralmente ocorre no inlcio 
do terceiro trimestre, entre 26 e 30 semanas 
de gestagao, sendo caracterizada por anuria ou 
oliguria graves, estando associada a CIVD, em 
casos de aborto septico, descolamento prema¬ 
tura da placenta, embolia do llquido amniotico, 
pre-eclampsia grave e feto morto retido. Esse 
tipo de lesao e irreverslvel em cerca de 20% dos 
casos. Ja a necrose tubular aguda e uma lesao 
menos grave, que tipicamente se resolve em 1 
a 3 semanas. 

A principal causa de IRA pos-renal sao os cal- 
culos obstrutivos e, mais raramente, os tumores 
do retroperitonio ou polidramnio causando obs- 
trugao ureteral bilateral (Guberman; Grenpon; 
Goodwin, 2007). 

Entre os principals parametros para a indica- 
gao da dialise, estao: potassio serico > 6,5 a 7 
mEq/L, bicarbonato serico < 13 mEq/L, ureia > 
120 mEq/L ou seu incremento em 30 mEq/IVdia 
em pacientes septicas (Quadra 33.4). Os criterios 
de indicagao de dialise diferem durante a gesta¬ 
gao e o pos-parto imediato. Durante a gestagao, 
a dialise deve ser institufda mais precocemente, 
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QUADRO 33.4 

Indicates para dialise na 
gestagao 


Ureia >120 mg/dL 
Sobrecarga de volume 
Hipercalemia nao responsiva a outras 
medidas 

Acidose metabolica grave 
Pericardite ou derrame pericardico 
Alteragao do estado mental 
Hipermagnesemia nao resposiva a outras 
medidas 


Fonte: Adaptado de Guberman; Grenpon e 
Goodwin (2007). 

v _ J 


e os parametros de sua indicagao devem ser 
mais precoces, sugerindo-se que seja indicada a 
partir de ureia serica de 60 mg/dL (Guberman; 
Grenpon; Goodwin, 2007). Nos casos de IRA 
de terceiro trimestre em que o feto for viavel, 
deve-se avaliar a possibilidade de interromper a 
gestagao o mais rapidamente posstvel. 

Apesar dos avangos no atendimento, a IRA e 
uma doenga grave, e os estudos demonstram 
que a mortalidade permanece alta (30-50%) 
(Ympa et al., 2005). Entre as mulheres que recu- 


peram a fungao renal, a fertilidade e normal, nao 
impedindo uma nova concepgao (Guberman; 
Grenpon; Goodwin, 2007). 

Insuficiencia renal cronica 

Existem varios estudos que procuram determi- 
nar o impacto da gestagao sobre a progressao 
da doenga renal, e sabe-se que perdas modera- 
das a graves na fungao renal estao associadas 
ao aumento da morbimortalidade neonatal (Jo¬ 
nes; Hayslett, 1996; Zachariah; Tornatore; Ve- 
nuto, 2009). A IRC pode ser classificada em leve 
(Cr <1,4 mg/dL), moderada (Cr 1,4-2,4 mg/dL) 
e grave (Cr > 2,2 mg/dL). Na IRC leve com PAM 
de 95 mmHg ou menos, a incidencia de pre- 
maturidade e de hipertensao nao sao diferentes 
da encontrada na populagao em geral de gravi¬ 
das, pois o aumento do fluxo renal e da taxa de 
filtragao glomerular acontece de forma seme- 
Ihante as das gestantes sem IRC (Quadro 33.5). 
Entretanto, se houver hipertensao arterial grave 
ou a creatinina for maior do que 1,5 mg/dL, 
havera risco de prematuridade e aumento da 
taxa de mortalidade perinatal em 5 a 7 vezes. 
Entre as pacientes que comegam a gestagao 
com creatinina > 2 mg/dL, ha risco aumentado 
de perda acelerada da fungao renal durante e 
apos a gestagao, alem de risco maior de par- 
to pre-termo e risco de 40% de pre-eclampsia 
(Zachariah; Tornatore; Venuto, 2009). A taxa 
de concepgao e o prognostico fetal dependem 


\ 

QUADRO 33.5 

Fatores importantes na gestante com IRC em dialise 


Dialise 

Aporte calorico 

Anemia 

Hipertensao 

Atengao para risco de hipocalcemia e acidose 
metabolica 

Atengao para risco de trabalho de parto pre-termo 


-> Niveis de ureia < 50 mg/dL 

-> 4-7 sessoes/semana 

-> Risco hipotensao 

-> Suplementagao de vitaminas e zinco 

-> Proteinas: 20 g/dia 

-> Manter Hg 10-11 g/dL 

-> Suplementagao de acido folico e ferro 

Manter pressao arterial diastolica 80-90 mmHg 
-> Suplementagao de calcio 




Fonte: Adaptado de Bouattar e colaboradores (2009) e Asamiya e colaboradores (2009). 
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mais da gravidade do dano renal do que do tipo 
de doenga renal subjacente. 

0 manejo da mulher gravida com IRC deve envol- 
ver supervisao periodica, pronto tratamento de 
qualquer processo infeccioso e rigoroso controle 
da pressao arterial. A anemia e frequente e deve 
ser evitada, lembrando-se que a necessidade de 
eritropoietina e maior. Em nefropatas, o aumento 
da massa eritrocitaria e menor do que nas ges- 
tantes normais, provavelmente pela secregao 
inadequada de eritropoietina. Quanto pior a 
fungao renal, mais frequente e mais pronunciada 
sera a anemia. Pode-se recorrer a eritropoietina 
recombinante ou a transfusoes de sangue com 
o objetivo de manter a hemoglobina em niveis 
acima de 9 mg/dL. Como as exigences de folato 
aumentam durante a gestagao e esse ion e perdi- 
do durante a dialise, recomenda-se suplementar 
folato na dose minima de 2 mg/dia. 

Atualmente a taxa de gravidez nas pacientes 
submetidas a esse tratamento varia de 1 a 7%. 
A sobrevida dos conceptos de mulheres tratadas 
com hemodialise vem melhorando ao longo do 
tempo. Nos anos 1980, apenas 20 a 23% dos 
fetos sobreviviam. Atualmente a taxa de sobrevi¬ 
da e de cerca de 50%. Como a taxa de sucesso 
e o peso ao nascimento estao diretamente rela- 
cionados com niveis de ureia plasmatica (Asa- 
miya et al., 2009), em mulheres que engravidam 
estando em tratamento dialitico, recomenda-se 
a intensificagao da hemodialise, visando a me- 
Ihorar o prognostico neonatal. 

Nas mulheres com IRC, o abortamento esponta- 
neo e comum, e, quando nao ocorre, a taxa de 
sucesso da gestagao pode chegar a 30 a 60%. 
Prematuridade, CIUR, polidramnio e defeitos 
cardiacos do feto sao problemas comuns nessas 
pacientes. A taxa de prematuridade em porta- 
doras de IRC em tratamento dialitico pode che¬ 
gar a 87%, sendo que 25% desses fetos nas¬ 
cent com menos de 28 semanas. A causa dos 
polidramnios e desconhecida. Postula-se que 
seja relacionada com urn aumento da diurese 
osmotica pelo feto em resposta ao sangue rico 
em ureia que circula pelos vasos placentarios. 

Para atingir os niveis de ureia desejaveis, frequen- 
temente e necessario aumentar o tempo da dia¬ 
lise e o numero de sessoes (4-7/semana), e, nesse 
processo, podem ser acentuadas as deficiencias 


nutricionais associadas a esse procedimento (per- 
da de 6-9 g de aminoacidos por sessao). Deve-se 
ter o cuidado, tambem, de evitar dialisadores com 
reuso, uma vez que a exposigao ao formaldeido e 
ao oxido de etileno pode ter efeito teratogenico 
(Asamiya et al., 2009; Holley; Reddy, 2003). 

Na gravidez, a maior experience clinica e com a 
hemodialise, embora a modalidade peritoneal 
tambem possa ser usada, especialmente nas pa¬ 
cientes que a utilizavam antes da gestagao. Evi¬ 
dences recentes tern sugerido que a dialise pe¬ 
ritoneal seja inclusive superior a hemodialise no 
que tange ao prognostico perinatal. Nesses casos, 
evita-se a anticoagulagao, obtem-se variagoes de 
volume menores, menos hipotensao e niveis de 
hematocrito mais altos. No entanto, o utero gra- 
vidico pode dificultar o aumento do volume peri¬ 
toneal requerido pela dialise peritoneal. A ocor- 
rencia de peritonite pode precipitar o trabalho de 
parto prematura ou o abortamento espontaneo. 
Tambem esta aumentada a incidencia de hipergli- 
cemia, como resultado das altas cargas de solugao 
contendo dextrose utilizadas nessa modalidade 
de tratamento. A despeito dessas desvantagens, 
a taxa de nascidos vivos nao difere entre pacientes 
submetidas a hemodialise e a dialise peritoneal. 

Em urn estudo caso-controle, encontramos uma 
prevalence de 6 casos de IRC para cada 10.000 
nascidos vivos. De urn total de 25 gestantes, 
40% tinham pre-eclampsia, 48% apresentavam 
infecgao urinaria, e a anemia foi encontrada em 
10 pacientes, casos em que a media de hemo¬ 
globina foi de 6,7 g/dL. Sessenta por cento dos 
recem-nascidos foram pre-termo, 56% nasceram 
por cesariana, e a maioria dos recem-nascidos era 
de baixo peso (media de 1.980 g) e nasceu com 
baixos indices de Apgar (Trevisan et al., 2004). 

Nas mulheres nao gravidas em tratamento dia¬ 
litico, e preciso estar atento para o fato de que 
um numero significativo de mulheres com IRC 
grave retornam a fertilidade podendo gestar. 
Por esse motivo, deve ser instituida a contracep- 
gao adequada para essas mulheres. Havendo 
HAS, os anticoncepcionais orais estao contrain- 
dicados, devendo ser utilizados outros metodos. 
Embora haja restrigoes ao uso de DIU devido a 
possibilidade de DIP, ainda assim pode ser uma 
alternativa para pacientes com baixo risco e que 
sao orientadas quanto a prevengao de doenga 
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inflamatoria pelvica. 0 uso de diafragma ou de 
preservative e uma possibilidade. Nas pacientes 
que desejarem, pode ser indicada a esterilizagao 
cirurgica. Nos casos em que as pacientes nao 
estejam utilizando metodo anticoncepcional se- 
guro, deve-se ter cuidado com o uso de medica- 
goes potencialmente teratogenicas. 

Transplante renal 

Em mulheres na idade fertil e apos o transplante 
renal, quando os ciclos menstruais regularizam - 
em geral em torno de seis meses -, o retorno da 
fertilidade pode ocorrer em cerca de 30 dias. Por 
isso, e fundamental manter as pacientes com 
anticoncepcao. 0 prognostico das mulheres sem 
hipertensao previa e melhor (Bouattar et al., 
2009; Guberman; Grenpon; Goodwin, 2007; 
Toyofumi et al., 2008; Watnick; Rueda, 2008;). 

A anticoncepgao dessas pacientes deve ser dis- 
cutida em cada caso, antes da realizagao do 
transplante. Embora as pflulas combinadas de 
baixa dosagem possam ser prescritas, elas de- 
vem ser evitadas nas mulheres com mais de 
35 anos, em hipertensas, em cardiopatas, em 
diabeticas ou com lupus. As minipilulas com 
progestageno podem ser uma boa opgao nas 
transplantadas com contraindicagao para uso de 
estrogenio. Os metodos de barreira podem ser 
uma boa opgao, mas, como tern indices de falha 
de ate 18%, devem ser usados com cautela. Os 
dispositivos intrauterinos nao devem ser utiliza- 
dos em mulheres imunossuprimidas devido ao 
risco de infeegoes (Watnick; Rueda, 2008). 

Recomenda-se aguardar dois anos apos o trans¬ 
plante para permitir gestagao (Tab. 33.3). A 


Sociedade Americana de Transplantes (McKay 
et al., 2005) recomenda tempo nmnimo de urn 
ano, ausencia de rejeigao, creatinina < 1,5 mg/ 
dL e proteinuria < 500 mg. As mulheres tran- 
plantadas devem ser informadas de que, mes- 
mo em condigoes ideais, a gestagao apos urn 
transplante pode piorar a sua condigao de sau- 
de. Nao e recomendada uma segunda gestagao 
apos o transplante, pois estaria associada a uma 
taxa muito maior de complicagoes (Armenti et 
al., 2006; Bouattar et al., 2008, Toyofumi et al., 
2008; Zachariah; Tornatore; Venuto, 2009). 

O pre-natal deve ser realizado por equipe multi- 
disciplinar com consultas a cada duas semanas ate 
32 semanas e semanalmente ate o nascimento 
(Guberman et al., 2007). Quanto aos desfechos 
gestacionais, as taxas de complicagao variam con- 
forme a populagao estudada, sendo que a taxa de 
abortos varia de 11 a 24%, fetos mortos 1 a 3% 
(Sibanda et al., 2007; Watnick et al., 2008). Ou- 
tras intercorrencias gestacionais tambem sao mais 
frequentes nas gestantes transplantadas, como 
crescimento intrauterino restrito (20-54%), pre- 
maturidade (19-56%), baixo peso ao nascimento 
(12%), peso fetal < 1.500 g (22%), pre-eclampsia 
(30%), hipertensao cronica (60-72%) e cesaria- 
na (46-55%). Entre as gestantes com Cr > 1,7 
mg/dL e hipertensao, as taxas de prematuridade 
e cesariana sao substancialmente mais elevadas 
(Zachariah et al., 2009; Watnick et al., 2008; Gu¬ 
berman et al., 2007; Bouattar et al., 2009). 

Os principals cuidados com a gestante transplan- 
tada referem-se a rejeigao, a terapia imunossu- 
pressora e ao surgimento de pre-eclampsia e/ou 
diabete. Episodios graves de rejeigao complicam 
4 a 6% das gestagoes em transplantadas renais. 


Tabela 33.3 Sugestao pre-concepcional para mulheres transplantadas 


Gestagao 

Aguardar 2 anos 

Fungao renal 

Sem evidencia de rejeigao 

Estabilizada (< 2 mg/dL), preferencialmente £ 1,4 mg/dL 

Proteinuria 

< 500 mg/24 h 

Pressao arterial 

Controlada 

Medicamentos em niveis 

-> Prednisona £ 15 mg/dia 

reduzidos 

-> Azatioprina £ 2 mg/kg/dia (dose a 2,2 pode levar a anomalias fetais) 
Ciclosporina < 5 mg/kg/dia (embora nao esteja estabelecida uma dose segura) 


Fonte: Adaptada de Lindheimer; Grunfeld e Davison, (1995), Zachariah; Tornatore e Venuto, (2009) e Bouattar e colaboradores, 
(2009). 
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A rejeigao cronica com um curso progressive e 
subclinico pode ocorrer em qualquer receptor 
de aloenxerto. Na presenga de sintomas de re¬ 
jeigao (febre, oliguria, deterioragao da fungao 
renal, aumento do rim e sensibilidade renal), 
esta indicada a realizagao de biopsia renal, de 
modo que, nesses casos, a sobrevida em ate 
dois anos apos a gestagao e muito baixa (Zacha- 
riah; Tornatore; Venuto, 2009). 

0 metabolismo de varias medicagoes muda du¬ 
rante a gestagao e sao necessarios ajustes fre- 
quentes. A maioria das drogas imunossupres- 
soras atravessam a barreira placentaria. Assim, 
havendo desejo de gestar, tal gestagao deve ser 
planejada cuidadosamente e ocorrer na presen- 
ga do menor numero possivel de drogas e na 
menor dosagem compativel com a manutengao 
do enxerto (Armenti et al., 2006; Karin et al., 
2007; Zachariah; Tornatore; Venuto, 2009). A 
taxa geral de malformagoes fetais nessas pa- 


cientes e de 4 a 6%, o que nao difere da taxa 
na populagao em geral. Ate o momento, nao foi 
demonstrado um efeito clinico no aumento de 
infeegoes oportunistas no recerm-nascido, con- 
tudo alguns autores recomendam evitar a admi- 
nistragao de vacinas com virus vivos atenuados 
ate o sexto mes de vida. 

Gestantes transplantadas sao predispostas a 
infeegoes virais devido a imunossupressao. A 
hepatite B e a infeegao por citomegalovirus sao 
particularmente associadas ao transplante re¬ 
nal e potencialmente perigosas para o feto. A 
osteodistrofia pelvica pode apresentar-se como 
resultado de doenga renal cronica, dialise ou 
tratamento prolongado com corticosteroides e 
pode requerer a realizagao de cesariana. Embo- 
ra localizado na area pelvica, o rim transplan- 
tado nao costuma dificultar o nascimento, seja 
por via vaginal ou por cesariana (Guberman; 
Grenpon; Godwin, 2007). 


Tabela 33.4 Principais farmacos utilizados no transplante renal 


Farmaco 

Categoria do FDA 

Comentarios 

Corticoides 

B 

-> Menor dose possivel 
-> Risco aumentado de fenda palatina 
-> Nao § necessario suspender 
-> Pode amamentar 

Azatioprina 

D 

-> Anomalias congenitas em > 6% dos fetos 
-> Uso aceitavel na gestagao 
-> Evitar amamentagao 

Ciclofosfamida 

D 

-> Descontinuar antes da gestagao, especialmente 
no 1 e trimestre 

-> Anomalias na face e no esqueleto 

Ciclosporina/tacrolimus 

C 

-> Uso relativamente seguro 
-> Imunossupressor no feto 
-> Evitar amamentagao 

Globulina antitimocito 

C 


Muronomabe-CD3 

c 


Micofelonato 

D 


Sirolimus 

C 

-> Antibiotico macrolideo 
-> Se possivel, evitar uso 

Basiliximabe 

B 


Daclizumabe 

C 


Leflunomida 

X 

-> Antimetabolito 

Suspender antes da gestagao 



Fonte: Adaptada de Karin e colaboradores (2007) e Zachariah, Tornatore e Venuto (2009). 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Em relagao a bacteriuria assintomatica (BA) 
da gestagao, assinale a alternativa correta: 


a. 0 tratamento so esta indicado na 
presenga de sintomas como disuria e 
desconforto no baixo ventre. 


b. Entre os antibioticos de primeira escolha, 
estao a nitrofurantolna e a ampicilina 
por 3 a 7 dias, podendo ser prescrito 
fosfomigina em dose unica oral. 

c. A paciente pode optar pelo nao 
tratamento da BA, lima vez que os 
desfechos gestacionais nao mudam. 

d. O tratamento da BA nao diminui 
de forma significativa a chance de 
pielonefrite aguda na gestagao. 

e. Mediante urn resultado de urocultura 
com Streptoccocus B, podemos optar 
por tratar no pre-natal e nao realizar 
a profilaxia intraparto com penicilina 
intravenosa. 


2. Em relagao a IRA e a IRC na gestagao, 

podemos afirmar que: 

a. Na presenga de IRA, a oliguria e um 
fator independente de prognostico 
desfavoravel. 

b. O tempo e o numero de sessoes de 
dialise nao sofrem alteragoes durante a 
gestagao. 

c. Mulheres em dialise e com amenorreia 
nao precisam receber anticoncepgao. 

d. A dialise peritoneal esta proscrita em 
todas as gestantes. 

e. Em gestantes que tiveram boa 
recuperagao apos IRA, uma nova 
gestagao esta contraindicada. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetrida. 
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Defini^oes e classifica^ao 

Os disturbios hipertensivos da gestagao figuram 
entre as principals causas de morte materna no 
mundo, sendo responsavel por cerca de 20% ou 
mais de mortalidade materna (Moodley, 2008). 
Estima-se que 100 mil mulheres sejam tratadas 
para pre-eclampsia (PE) no mundo a cada ano 
e aproximadamente 21 mil delas desenvolvem 
PE grave (Belfort et al., 2006). A Organizagao 
Mundial da Saude (OMS) estima que, a cada 7 
minutos, morra uma mulher por complicagoes 
hipertensivas (Dadelszen; Magee, 2008), estan- 
do a eclampsia presente em 50 a 60% dos casos 
de morte materna por hipertensao. 

Embora a prevalencia varie entre as populagoes, 
acredita-se que cerca de 6 a 22% das gestan- 
tes apresentem alteragoes hipertensivas (ACOG 
Committee on Practice Bulletins - Obstetrics, 
2002). Entre as gestantes brasileiras com mais 
de 20 anos, 7,5% apresentam disturbios hiper¬ 
tensivos, sendo uma das principals causas de 
morbimortalidade materna e perinatal (Gaio et 
al., 2001). No Brasil e no Rio Grande do Sul, a 
sindrome hipertensiva esta entre as causas mais 
frequentes de obito materno. No Hospital de 
Clinicas de Porto Alegre (HCPA), em urn periodo 
de 20 anos de observagao, a doenga hipertensi¬ 
va se manteve como a principal causa de morte 
materna, estando correlacionada em 18,5% dos 



casos (Ramos et al., 2003). Cerca de 15% de 
todos os nascimentos pre-termo tiveram como 
causa a presenga de doenga hipertensiva na gra¬ 
videz (Roberts et al., 2003a, 2003b), e a PE e 
uma das principals causas de indugao de par- 
to em gestagoes pre-termo (Redman; Sargent, 
2005). A PE e uma doenga multissistemica e 
relativamente comum, com morbimortalidade 
materna e neonatal elevadas. Mediante suspeita 
clfnica ou em casos de pacientes de risco ele- 
vado, o pre-natal deve ser encaminhado para 
centros especializados, e o numero de consultas 
deve ser mais frequente (Duley; Meher; Abaos, 
2007). 

Existem varias classificagoes descritas para os 
disturbios hipertensivos na gravidez. No Servi- 
go de Ginecologia e Obstetricia (SGO) do HCPA, 
adotamos a classificagao do Grupo de Traba- 
Iho em Hipertensao do Programa Nacional de 
Educagao em Hipertensao Arterial do Ministe¬ 
rs da Saude dos Estados Unidos (NHBPEP) no 
ano 2000. Segundo esse grupo, os disturbios 
hipertensivos na gestagao sao classificados em 
pre-eclampsia (PE), hipertensao cronica, hiper¬ 
tensao cronica com PE sobreposta e hipertensao 
gestacional (Tab. 34.1). 

E considerada hipertensao arterial na gravidez 
a constatagao de uma pressao arterial sistolica 
(PAS) > 140 mmHg e/ou pressao arterial diastoli- 
ca (PAD) > 90 mmHg. O edema nao e considera- 
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Tabela 34.1 Definigao e classificagao dos disturbios hipertensivos na gestagao 


Pre-eclampsia (PE) 

Hipertensao gestacional 

Hipertensao 

cronica 

Pre-eclampsia 
sobreposta a 
hipertensao cronica 

-> Hipertensao + proteinuria 

-> Hipertensao: pressao 

-> Hipertensao 

-> Sinais e sintomas 

detectados apos da 20 a 

arterial sistolica > 140 

presente 

de PE apos a 

semana de gestagao 

mmHg e/ou pressao arterial 

antes da 

20 a semana 

-> Proteinuria: > 300 mg/ 

diastolica > 90 mmHg 

20 a semana 

gestacional em 

dia; ou relagao protefna/ 
creatinina > 0,3; ou fita 
reagente: proteina > + 

-> Eglampsia: ocorrencia de 
convulsoes em pacientes 
com PE 

-> Hipertensao detectada 
apos a 20- semana 
gestacional 

-> Resolugao da hipertensao 
ate 3 meses apos o 
nascimento 

gestacional 

pacientes com 
hipertensao conica 


Fonte: Adaptada de Duley, Meher e Abaos (2007) e National High Blood Pressure Education Program (2000). 


do criterio diagnostico de PE, uma vez que pode 
estar presente em ate 25% das gestantes (Ro¬ 
berts et al., 2003a, 2003b). Entretanto, a pre¬ 
senga de edema generalizado (parede abdomi¬ 
nal, face, regiao lombossacra, maos) associado a 
aumento de peso acima de 1.000 g por semana 
em uma gestante com hipertensao arterial deve 
levar a observagao criteriosa da paciente. 

Como proteinuria significativa entende-se a 
excregao de 300 mg de protefnas em uma cole- 
gao de urina de 24 horas. Considera-se tamberm 
proteinuria significativa um indice de proteinu- 
ria/creatinuria > 0,3 verificado em amostra iso- 
lada de urina (Ramos et al., 1999; Price; Newall; 
Boyd, 2005). Esse teste e de facil execugao, ob- 
tendo-se resultado rapido e com boa sensibilida- 
de (69-96%) e especificidade (41-97%) para de- 
tecgao de proteinuria maior do que 300 mg/24 
horas (Price; Newall; Boyd, 2005). Conforme 
estudo realizado em nosso servigo (Ramos et al., 
1999), uma relagao proteinuria/creatinuria, em 
amostra isolada de urina > 0,3, corresponde a 
uma proteinuria significativa em 92% das ve- 
zes e a uma relagao > 0,5 em 100% das vezes 
(Ramos et al., 1999). A presenga de uma cruz 
ou mais de protefnas em fita reagente sugere 
proteinuria significativa (Duley; Meher, Abaos, 
2007; National High Blood Pressure Education 
Program, 2000). 

A PE e a doenga hipertensiva especifica da gra- 
videz (DHEG) que ocorre mais comumente na 
primeira gestagao e/ou em gestantes com his- 
toria previa ou familiar da doenga. A expressao 


toxemia gravfdica, descrita pela primeira vez em 
1894 por William Smith (Lindheimer et al., 1998), 
embora inadequada, ainda hoje tern sido utiliza- 
da como sinonimo de PE. Em geral, a PE mani- 
festa-se apos a 20 a semana de gestagao (exceto 
quando houver mola hidatidiforme) e e definida 
como a presenga de hipertensao arterial e protei¬ 
nuria significativa. Na ausencia de proteinuria, a 
presenga da doenga ainda e altamente suspeita 
caso haja, alem da hipertensao arterial, persisten¬ 
ce de cefaleia, visao turva, dor abdominal ou al- 
teragoes laboratoriais (plaquetopenia, acido urico 
> 6 mg/dL ou alteragao de enzimas hepaticas), 
e, nessas situagoes, as pacientes devem ser ma- 
nejadas como aquelas com PE, especialmente na 
presenga de plaquetopenia (National High Blood 
Pressure Education Program, 2000; Roberts et al., 
2003a, 2003b ; Dadelszen; Magee, 2008). 

A PE e uma doenga de causa ainda nao escla- 
recida e que pode estar relacionada a inumeros 
fatores geneticos, comportamentais e ambien- 
tais (Ramos et al., 2002). Os principals fatores de 
risco para o desenvolvimento da PE sao primi- 
gestagao (RR : 2-10), historia previa ou familiar, 
hipertensao cronica, diabete, colagenose, raga 
negra, obesidade e trombofilias (Tab. 34.2). 

A presenga de PE, independentemente de 
sua gravidade, determina risco fetal e ma- 
terno aumentados. 

A PAS persistente > 160 mmHg ou PAD >110 
mmHg, a proteinuria de 24 horas superior a 5 g 
ou a presenga de qualquer um dos criterios lista- 
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Tabela 34.2 Fatores de risco para PE 


Fator de risco Comentarios 


Evidencia forte 


Primigestagao 
Diabete melito (DM) 

Gestagao gemelar 
Irma com PE 

Irma, mae ou avo com eclampsia 
HAS cronica 

PE sobreposta em gestagao previa 
Hidropisia fetal (nao imune) 

Gestagao molar 
Nova paternidade 

Evidencia media ou fraca 

IMC > 25,8 

Idade materna > 40 anos 

Uso de metodo anticoncepcional de barreira 

Maior duragao da atividade sexual 

Aborto previo 

Ganho excessivo de peso 

Inseminagao artificial 

"Homem de risco" (parceira anterior teve PE) 


RR: 2,4 (2,1-2,7) 

RR: 2-3 e maior se DM descompensado 
RR: 3 (2-4,2) 

RR: 3,3 (1,5-7,5) 

Respectivamente 37, 26 e 16% de PE 
25% desenvolvem PE sobreposta 
70% recorrencia 
RR: 10 
RR: 10 

Risco semelhante ao da primigestagao 


RR: 2,3-2,7 
RR: 3-4 

Aumento do risco 
Diminuigao do risco 
Diminuigao do risco 
Aumento do risco 
Aumento do risco 
RR: 1,8 (1,2-2,6) 


RR, risco relativo; IMC, indice de massa corporal; 

evidencia forte, varios estudos demonstraram risco; 

evidencia media ou fraca, alguns estudos demonstraram a associagao. 

Fonte: Adaptada de Correa Junior, Aguiar e Correa (2009) e Sibai, Dekker e Kupferminc (2005). 


dos na Tabela 34.3 sao suficientes para conside- 
rar que uma gestante tem pre-eclampsia grave 
(PEG). Em geral, gestantes com sinais ou sinto- 
mas de PEG tern enfermidade descompensa- 
da, podendo evoluir rapidamente com risco de 
morte materna e perinatal (Sibai; Barton, 2007). 
Mesmo sem ter criterios clinicos ou laboratoriais 
de PEG, deve ser considerada grave toda ges¬ 
tante com PE cujo diagnostico tenha sido feito 
longe do termo (antes da 32- semana). 

A eclampsia e a ocorrencia de convulsoes moto- 
ras generalizadas (tipo grande mal) em gestante 
com PE. Tais convulsoes nao sao causadas por 
doenga neurologica coincidente. As convulsoes 
podem ocorrer no pre-parto (50%), durante o 
parto (20%) e no periodo pos-parto (11-44%). 
A eclampsia esta envolvida na maioria das 
mortes maternas por hipertensao, sendo que 
o acidente cerebrovascular e uma das princi¬ 
pals causas de morte (Moodley, 2008; Karnad; 
Guntupalli, 2005). Cerca de 50% das pacientes 
que convulsionam referem cefaleia frontal ou 
occipital, e 20%, alteragoes visuais como sinais 
premonitorios das convulsoes. 


A hipertensao arterial percebida antes da 20- 
semana de gravidez ou que persiste 12 semanas 
apos o parto e classificada como hipertensao ar¬ 
terial sistemica (HAS) cronica, nao especffica da 
gestagao. Essas pacientes, na maioria das vezes, 
tern HAS essencial. O risco para o desenvolvi- 
mento de PE sobreposta e de 25% (Roberts et 
al„ 2003a, 2003b). 

A PE sobreposta e definida como a presenga de 
sinais e sintomas de PE (surgimento ou piora da 
proteinuria e/ou agravamento dos niveis presso- 
ricos), apos a 20 a semana gestacional, em ges¬ 
tante com hipertensao cronica (National High 
Blood Pressure Education Program, 2000). 

A hipertensao gestacional e definida pelo au¬ 
mento da pressao arterial (PA) que ocorre apos a 
20 a semana de gestagao, mais frequentemente 
perto da epoca do parto ou no puerperio ime- 
diato, sem proteinuria significativa. Em geral, os 
niveis pressoricos sao leves e nao interferem no 
desempenho da gestagao. A PA normaliza-se 
em ate 12 semanas de puerperio, embora a 
HAS frequentemente recorra durante gestagoes 
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Tabela 34.3 Criterios de gravidade na pre-eclampsia 


Parametro 

Criterio 

Pressao arterial 

PAD >110 mmHg e/ou 

PAS > 160 mmHg em 2 medidas apos repouso de 6 h 

Proteinuria de 24 horas 

> S g/24 h 

Eclampsia 

Convulsoes generalizadas sem doenga neurologica presente 

Cerebral 

Acidente cerebrovascular (perda aguda fungao cerebral, alteragao 
do estado mental, coma), 
perda parcial ou total da visao 

Sinais de disfungao do sistema 
nervoso central 

Visao turva, diplopia, escotomas cintilantes 

Sintomas de distensao da capsula 

Dor persistente em regiao epigastrica ou no quadrante abdominal 

hepatica 

superior direito 

Rins 

Oliguria (< 500 mlV24 h) 

Creatinina serica (> 1,2 mg/dL) 

Plaquetas 

Plaquetopenia (< 100.000 cels/mm 3 ) 

Coagulopatia 

Tempo de protrombina prolongado 

(> 1,4 s) + plaquetopenia (< 100.000 cels/mm 3 ) + diminuigao do 
fibrinogenio (< 300 mg/dL) 

Figado 

T > 2 x nas enzimas hepaticas (TGO, TGP) 

Pulmao 

Edema agudo 

Fetal 

Crescimento intrauterino restrito (peso fetal < p5 ou < p 10 + 
comprometimento fetal (oligoidramnio, Doppler umbilical alterado) 

Momenta do diagnostico 

PE diagnosticada em IG < 32 semanas 


Fonte: Adaptada de Miller (2007), Duley, Meher e Abaos (2007),National High Blood Pressure Education Program (2000), 
Norwitz e Funnai (2008), ACOG Committee on Practice Bulletins - Obstetrics (2002) e Roberts e colaboradores (2003). 


subsequentes. As pacientes que permanecem 
hipertensas apos esse periodo sao classificadas 
como portadoras de hipertensao cronica, e as 
demais, como tendo hipertensao transitoria, 
estando propensas a desenvolver HAS essencial 
no futuro (Canti et al., 2008; Lindberg et al., 
1988; National High Blood Pressure Education 
Program, 2000). 

Pre-eclampsia e uma sindrome e nao uma 
doenga. 


cation Program, 2000; Sibai; Dekker; Kupfer- 
minc, 2005). 

O conceito de que a PE nao e uma doenca uni- 
ca, mas urn conjunto de doengas, auxilia no en- 
tendimento dessa patologia complexa e muitas 
vezes catastrofica na gestagao. A maioria dos 
autores concorda que a alteragao fisiopatologica 
materna primaz da PE caracteriza-se por disfun- 
gao endotelial sistemica (Correa Junior; Aguiar; 
Correa, 2009; Grill etal., 2009). 


Fisiopatologia 

A PE e mais do que hipertensao e se caracteriza 
como uma sindrome com alteragoes de multi¬ 
ples sistemas e orgaos que podem ocorrer mes- 
mo na presenga de hipertensao leve. A PE e uma 
sindrome de origem provavelmente multifatorial 
e ainda desconhecida com manifestagoes ma- 
ternas e fetais variadas (Correa et al., 2009; Grill 
et al., 2009; National High Blood Pressure Edu¬ 



A doenga materna envolve vasospasmo, ativagao 
endotelial e do sistema de coagulagao com alte¬ 
ragoes no sistema de controle da PA e de volu¬ 
me intravascular. Atualmente, a literatura sugere 
duas hipoteses como as principals para ocorren- 
cia da PE, sendo elas a ma adaptagao imunologi- 
ca e a incompatibilidade genetica (Correa Junior; 
Aguiar; Correa, 2009; Grill et al., 2009; Roberts 
et al., 2003). A hipotese da ma adaptagao imu- 
nologica pode ser corroborada por dados epide- 
miologicos de que a ocorrencia da PE e maior 
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entre nuliparas, em gestagoes provenientes de 
inseminagao artificial com semen de doador e 
em mulheres cujo tempo de exposigao ao es- 
perma do parceiro e menor - caracteristicas que 
sugerem tempo menor de exposigao aos antige- 
nos maternos. A hipotese da incompatibilidade 
genetica ganha maior aceitagao ao observarmos 
que a PE ocorre mais frequentemente em mulhe¬ 
res com historia familiar de PE e naquelas cujos 
parceiros ja tiveram parceira anterior com PE ou, 
ainda, que nasceram de maes que apresentaram 
PE (Correa Junior; Aguiar; Correa, 2009). 

Adaptaqao circulatoria materno-fetal 
adequada 

A placenta humana recebe o seu suprimento 
sanguineo de numerosas arterias uteroplacenta- 
rias. Tais arterias desenvolvem-se pela agao mi- 
gratoria intersticial e endovascular do trofoblas- 
to nas arterias espiraladas do leito placentario. 

Essas modificagoes fisiologicas que ocorrem nas 
gestantes higidas produzem uma circulagao pla- 
centaria de baixa resistencia (perda da camada 
muscular das arterias espiraladas), resultando 
em urn sistema circulatorio de alto fluxo (Bro- 
sens; Robertson; Dixon, 1967). 0 aumento no 
fluxo sanguineo placentario ocorre, principal- 
mente, a partir da metade do 2° trimestre da 
gestagao e tern importance para o crescimento 
fetal adequado. Alem disso, o endotelio desses 
vasos neoformados produz, na gravida normal, 
uma quantidade significativa de prostaciclina, 
uma prostaglandina com potente agao vasodi- 
latadora e inibidora da agregagao plaquetaria. 
Provavelmente, e a presenga dessa substancia 
que, contrapondo-se aos efeitos vasoconstrito- 
res e agregadores plaquetarios do tromboxane 
(TxA 2 ), confere a gestante uma refratariedade 
vascular ao efeito de substancias vasopressoras, 
cormo a angiotensina (Gant et al., 1973). 

Adaptaqao circulatoria materno-fetal 
inadequada 

Por razoes ainda desconhecidas, algumas ges¬ 
tantes desenvolvem hipertensao arterial e/ou 
fetos com crescimento restrito. Embora a fisio- 
patologia precisa nao seja conhecida, o evento 
primario para o desenvolvimento da PE parece 
ocorrer em torno da 16 a a 20 a semana com uma 
falha na segunda onda de invasao trofoblastica. 


Com isso, a camada muscular das arteriolas e 
preservada e ocorre urn aumento da resistencia 
ao fluxo uteroplacentario. Com a progressao 
da gestagao, ha um aumento da demanda do 
feto, e o fluxo na placenta torna-se insuficiente, 
uma vez que o diametro das arteriolas perma- 
nece 40% menor do que na gestagao normal. 
Alem disso, algumas arteriolas espiraladas da 
decidua e do miometrio ficam obstruidas por 
material fibrinoide. As gestantes que irao desen- 
volver PE produzem uma quantidade diminuida 
de prostaciclina. Essa deficiencia de prostaciclina 
e responsavel por uma cascata de eventos que 
inclui a produgao plaquetaria de TxA 2 e dos seus 
precursores endoperoxidos, prostaglandina G2 e 
prostaglandina H2, de potentes propriedades va- 
soconstritoras e agregadoras plaquetarias (Fried¬ 
man, 1988). 0 resultado disso e a perda da refra¬ 
tariedade vascular a angiotensina II, vasospasmo 
e diminuiqao do volume plasmatico intravascu¬ 
lar. 0 aumento da PA materna seria uma tentati- 
va de manter um fluxo sanguineo minimamente 
eficaz em um sistema vascular de alta resistencia 
(Khong et al., 1986). 0 vasospasmo e a carac- 
teristica fisiopatologica da PE. Vasospasmos, da- 
nos no endotelio vascular e agregagao plaque¬ 
taria aumentada produzem hipoxia tecidual em 
orgaos-alvo (placenta, rins, figado, cerebro), que 
gerarao a expressao clinica da PE. 

As manifestagoes fisiopatologicas da PE - PA au¬ 
mentada, proteinuria, hiperativagao plaquetaria 
e obstrugao microvascular com plaquetas e trom- 
bos de fibrina - apontam para a disfungao en- 
dotelial como sendo a lesao-chave para provocar 
o espasmo vascular da PE. As alteragoes ultraes- 
truturais do endotelio sao vistas nao apenas nos 
vasos da placenta, mas tambem em outros vasos 
sistemicos, como nos capilares glomerulares. Tais 
alteragoes provocam niveis sanguineos alterados 
de substancias de origem endotelial, como au¬ 
mento de fatores de coagulagao e de endotelina 
(um potente peptideo vasoconstritor) e diminui- 
gao de mediadores vasoativos, como a prostaci¬ 
clina e o oxido nitrico (Clark et al., 1992; Johen- 
ning, Leidheimer, 1993; Roberts etal., 1989). 

Podemos afirmar que a PE e caracterizada 
por um estado de vasospasmo, hipercoagu- 
labilidade, coagulagao intravascular, micro- 
trombos em varios orgaos e fluxo uteropla¬ 
centario inadequado. 
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Adaptagao imunologica e disfungao 
endotelial 

0 desenvolvimento de tolerancia imunologica 
entre o feto (tecido paterno) e a gestante e fun¬ 
damental para o desenvolvimento saudavel da 
gravidez, favorecendo alteragoes bioquimicas e 
morfologicas na circulagao uteroplacentaria e sis- 
temica materna (Dekker; Sibai, 1992). A presenga 
da unidade fetoplacentaria produz, na gestante, 
alteragoes compativeis com urn estado inflama- 
torio. A PE pode ser resultado de uma exacer- 
bagao dessa reagao materna a presenga desses 
novos tecidos (feto e placenta), que funcionariam 
como um "aloenxerto semi-heterologo" (meta- 
de de origem paterna). Essa reagao inflamatoria 
exacerbada contribui para a disfungao endotelial 
sistemica com surgimento e/ou do quadra clini- 
co carcteristico da PE (vasospasmo generalizado, 
edema e isquemia em orgaos-alvo). 0 aumento 
da permeabilidade endotelial leva ao surgimento 
do edema e da proteinuria. A agregagao placen- 
taria aumentada e estimulada pelo endotelio dis- 
funcional, levando aos disturbios da coagulagao, 
alteragao na reatividade vascular e, consequen- 
temente, a hipertensao (Correa Junior; Aguiar; 
Correa, 2009; Sibai; Dekker; Kupferminc, 2005). 

0 menor tempo de exposigao aos antigenos 
paternos antes da concepgao aumenta o risco 
de PE, o que e visto na frequencia aumentada 
de PE em nuliparas, apos inseminagao artificial 
e entre casais com menor tempo de coabitagao 
e/ou menor tempo de relagoes sexuais sem pre¬ 
servative. Nas mulheres que irao desenvolver PE, 
a reagao inflamatoria do tipo 1 e mais predo- 
minante em relagao a do tipo 2. A reagao infla¬ 
matoria do tipo 1 e mediada pelos linfocitos T 
CD com produgao de interleucinas 2, interferon 
gama, fator de necrose tumoral (3 e imunidade 
celular. Essas alteragoes inflamatorias podem 
dar origem a alteragao que produz o quadra clf- 
nico da PE. 0 maior tempo de exposigao da mae 
aos antigenos paternos (p. ex., gestagao ocor- 
rendo apos um ano de coabitagao sem uso de 
preservative) contribuiria para a predominancia 
das reagoes inflamatorias do tipo 2, diminuin- 
do o risco de PE (Correa Junior; Aguiar; Correa, 
2009; Sibai; Dekker; Kupferminc, 2005). 

Alguns autores defendem a hipotese de que a PE 
poderia ser classificada como uma doenga que 


possui duas etapas: a pre-clinica, na qual os fa- 
tores imunologicos e inflamatorios estariam en- 
volvidos; e a fase clinica, com sinais e sintomas 
caracteristicos oriundos da disfungao inicial. Para 
a ocorrencia dessas duas etapas, a disfungao en¬ 
dotelial desempenharia papel fundamental e ain- 
da estaria ligada aos fatores angiogenicos secre- 
tados pela placenta e pelos linfocitos NK (natural 
killer) na decidua materna (Correa Junior; Aguiar; 
Correa, 2009). A razao exata de a invasao tro- 
foblastica evoluir normalmente em algumas 
mulheres (gestantes sem PE) e nao em outras 
(gestantes com PE ou crescimento intrauterino 
restrito - CIUR) ainda e desconhecida, podendo, 
talvez, estar relacionada a presenga de antigenos 
mediados pelos linfocito NK, que protegeriam a 
invasao trofoblastica de ataques ou rejeigao do 
sistema imune materno (Miller, 2007). 

Incompatibilidade genetica 

Alguns estudos sugerem o envolvimento do sis¬ 
tema de reconhecimento de antigenos por meio 
dos antigenos leucocitarios humanos (HLA). Exis- 
tem varios tipos de HLA, cuja expressao e fun¬ 
damental para que o organismo materno nao 
reconhega o feto como estranho e assim desen- 
cadeie uma reagao de rejeigao. Os linfocitos NK 
desempenham papel fundamental, ligando-se ao 
HLA do citotrofoblasto, o que facilita a invasao 
trofoblastica e possibilita a aceitagao do tecido 
estranho. O gene que sintetiza HLA e herdado 
do pai; e o que sintetiza NK e herdado da mae, 
sendo que a predisposigao genetica para PE es¬ 
taria relacionada a essa interagao, levando a ma 
adaptagao imune, ja vista anteriormente (Correa 
Junior; Aguiar; Correa, 2009, Redman; Sargent, 
2005). Nesse sentido, os mecanismos da incom¬ 
patibilidade imunologica e genetica estariam 
interligados e seriam responsaveis pela invasao 
trofoblastica deficiente, caracteristica da PE. 

Alteragoes hematologicas 

Ao contrario da gestante higida, a gravida com 
PE apresenta hemoconcentragao progressiva 
relacionada diretamente ao grau de extravasa- 
mento de plasma para o intersticio (edema). 

A trombocitopenia e a alteragao hematologica 
mais comum na PE. Algumas vezes, a plaqueto- 
penia sera grave o suficiente para colocar em ris¬ 
co a coagulabilidade sanguinea (sindrome HELLP). 
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Os testes rotineiros de coagulagao sanguinea 
(TP, TTPa, fibrinogenio, D-dlmeros) em geral 
nao estao alterados na pre-eclampsia leve (PEL). 
Testes mais sensfveis, como a atividade da an- 
titrombina III (AT-III) e o nlvel de fibronectina, 
estao alterados ja no infcio da enfermidade 
(Dekker; Sibai, 1992; Weiner, 1991). 0 estado 
de hipercoagulabilidade pode ser demonstrado 
pela diminuigao dos nlveis de AT-III e de protef- 
nas C e S, consequentes a lesao endotelial. 

Alteragoes renais/cardiacas 

Em geral, nao ocorrem alteragoes na fungao car- 
diaca nas pacientes com PE. A descompensagao 
cardiaca pode complicar a PE principalmente 
nas pacientes com doenga cardiaca preexisten- 
te. 0 vasospasmo generalizado e o principal fa- 
tor responsavel pelo aumento na pos-carga car¬ 
diaca. Ha redugao no volume intravascular com 
alteragao na perfusao placentaria, e, portanto, 
deve-se evitar, como rotina, o uso de diureticos 
nessas pacientes (National High Blood Pressure 
Education Program, 2000). 

A endoteliose capilar glomerular e a lesao 
caracteristica da PE; entretanto, a sua identifica- 
gao em amostra de biopsia renal nao sela defini- 
tivamente o diagnostico (Strevens et al., 2003). 
A maioria das mulheres com PE tern diminuigao 
de aproximadamente 25% na taxa de filtragao 
glomerular e na perfusao renal. Como na gravi- 
dez o limite superior da normalidade no nivel se- 
rico de creatinina e de 0,8 mg/dL, uma concen- 
tragao plasmatica de 1 mg/dL e suficiente para 
indicar diminuigao significativa da fungao renal. 
A insuficiencia renal grave e rara nas pacientes 
com PE, entretanto necrose tubular ou cortical 
pode ocorrer. Em consequencia as alteragoes re- 
nais, ha uma diminuigao na excregao de uratos, 
levando a elevagao dos nlveis sericos de acido 
urico, que pode estar associada a incremento da 
morbidade perinatal (Ramos et al., 1999; Red¬ 
man et al., 1976). 

A hipocalciuria tambem esta associada a PE, 
diferentemente das gestagoes normals, em que 
o calcio urinario nao se altera (Ramos et al., 
1998; National High Blood Pressure Education 
Program, 2000). O grau de proteinuria e urn 
parametro fiel da intensidade do vasospasmo e 
edema renal e do deposito de material fibrinoi- 
de nas celulas endoteliais. 


A gravidade da proteinuria esta relacionada a 
progressao para PEG, entretanto sao poucos 
os estudos correlacionando gravidade da pro¬ 
teinuria com desfechos fetais ou maternos. Em 
estudo realizado com cerca de 200 pacientes, 
sendo 41 com proteinuria > 10 g/24 h, nao hou- 
ve associagao com desfechos maternos e fetais 
desfavoraveis, sendo necessarios estudos rmaio- 
res para determinagao dessa associagao (New¬ 
man et al., 2003). 

Alteragoes hepaticas 

Tambem no flgado, o vasospasmo e os depositos 
de fibrina na microcirculagao podem produzir 
dano tecidual. A distensao da capsula de Glisson 
leva ao sintoma classico de dor no quadrante 
abdominal superior direito, devendo suspeitar-se 
de hematoma hepatico (Miller, 2007). O sangra- 
mento dessas lesoes pode estender-se ao espago 
subcapsular com presenga de hematoma hepa¬ 
tico, o qual, em casos extremos, pode romper a 
capsula, levando ao choque hipovolemico com 
hemorragia para a cavidade peritoneal. 

A lesao hepatica comumente identificada e a 
necrose hemorragica periportal. Os testes de 
fungao hepatica (TGO e TGP) em geral estao 
normals nos casos de PEL e elevados na PEG. 
O aumento das enzimas hepaticas associado a 
hemolise e a trombocitopenia caracteriza a sfn- 
drome de HELLP, responsavel por urn significa¬ 
tive aumento da morbimortalidade materna e 
perinatal (Sibai et al., 1986; National High Blood 
Pressure Education Program, 2000). A slndrome 
de HELLP e revisada no Capltulo 54. 

Alteragoes cerebrals 

Os fluxos sanguineos das arterias cerebral media 
(ACM) e cerebral posterior avaliados por resso- 
nancia magnetica (RM) e a velocidade de fluxo 
e a pressao de perfusao da ACM e das arterias 
oftalmicas avaliadas por dopplervelocimetria es¬ 
tao aumentados em mulheres com PE, quando 
comparados com gestantes normotensas (Lyall; 
Belfort, 2009). 

As manifestagoes mais graves de PE no sistema 
nervoso central (SNC) sao as convulsoes eclamp- 
ticas e o acidente vascular cerebral (AVC) he- 
morragico. Antes disso, ocorre edema cerebral 
vasogenico, que pode se manifestar inicialmen- 
te com alteragoes, como cefaleia, diplopia, visao 
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turva, escotomas e, raramente, cegueira corti¬ 
cal, todas fazendo parte da sindrome de ence- 
falopatia posterior reversivel (PRES). A presenga 
de sinais focais neurologicos exige investigagao 
imediata com metodos de imagem pela suspeita 
de hemorragia cerebral. Hemorragia subarac- 
noidea e intraventricular podem ocorrer nos 
casos mais graves e estao relacionadas a altos 
indices de mortalidade materna. 

A principal causa de obito materno na ges- 
tante hipertensa e a hemorragia cerebral. 

As lesoes cerebrais encontradas em mulheres 
que morreram por eclampsia sao edema, hipe- 
remia, anemia focal, trombose e hemorragia. 
Na tomografia computadorizada do cerebro 
de mulheres com eclampsia, em geral podem 
ser identificadas areas hipodensas, que cor- 
respondem a locals de hemorragia e infarto 
(Donaldson, 1994). A eclampsia sera detalhada 
no Capitulo 55. 

Alteragoes pulmonares 

0 aumento da permeabilidade vascular e a di¬ 
minuigao da pressao coloidosmotica, caracteris- 
ticos da PE, sao fatores predisponentes a forma- 
gao de edema com redugao das trocas gasosas 
encontradas frequentemente nessas pacientes. 
Urn aumento do gradiente alveolo-arterial de 
oxigenio e uma elevagao do shunt pulmonar fi- 
siologico, associados ao aumento na pos-carga 
devido ao vasospasmo sistemico, encontrados 
nas formas graves da PE, predispoem essas pa¬ 
cientes ao edema pulmonar. Nas pacientes que 
tiveram eclampsia, ha risco importante de pneu¬ 
monia aspirativa e sindrome de sofrimento res- 
piratorio; essas possibilidades devem ser aven- 
tadas mediante quadro de descompensagao 
pulmonar nas eclampsias (Miller, 2007). 

Alteragoes oftalmologicas 

A presenga de vasospasmo retiniano, edema de 
retina e ate descolamento de retina levam aos 
mais diversos sintomas nas pacientes com PEG 
(Miller, 2007). Diplopia, visao turva e escotomas 
cintilantes sao queixas comuns da PE e podem 
prenunciar urn ataque eclamptico. Algumas mu¬ 
lheres com PEG tern descolamento de retina (em 
geral, e unilateral e nao necessita de corregao 
cirurgica). Raramente pode haver cegueira com 
amaurose. Essas mulheres tern evidences radio- 


graficas de hipodensidade no lobo occipital. O 
prognostico e bom, e a visao devera estar recu- 
perada no prazo de uma semana. 

Alteragoes uteroplacentarias 

A ausencia ou diminuigao da invasao trofoblas- 
tica nas arterias do leito placentario e a lesao 
mais precoce da PE, sendo responsavel pela 
diminuigao da perfusao placentaria. Essa per¬ 
fusao diminuida precede em varias semanas 
o aumento dos niveis pressoricos (Gant; Wor¬ 
ley, 1980). Gestantes com perfusao placenta¬ 
ria diminuida devido a deficiencia de invasao 
vascular trofoblastica e que nao desenvolvem 
HAS tern fetos com graus acentuados de CIUR 
(Khong et al., 1986). A identificagao de lesao 
vascular em biopsia de leito placentario de ges¬ 
tantes com HAS esta associada positivamente a 
recem-nascidos de menor peso. 

Predigao da pre-eclampsia 

Devido a alta incidencia e a gravidade da PE, 
tern sido feitas varias tentativas de se identificar 
as pacientes com maior risco de desenvolve-la. 
Entre os varios testes que vem sendo propostos 
para predizer a ocorrencia de PE, o mais utili- 
zado na atualidade e a dopplerfluxometria das 
arterias uterinas. 

O estudo Doppler das arterias uterinas em pa¬ 
cientes de risco para PE, mostrando incisuras pro- 
todiastolicas persistentes alem da 23 a semana de 
gestagao, identifica uma circulagao placentaria 
de alta resistencia, em geral fruto dessa deficien¬ 
cy de invasao vascular pelo trofoblasto e con- 
sequente risco aumentado de PE e/ou CIUR na 
gestagao atual. Em revisao sistematica publicada 
que incluiu 74 estudos com 79.547 pacientes, 
chegou-se a conclusao de que o estudo Doppler 
das arterias uterinas com 24 semanas e o melhor 
fator preditivo de PE. O Doppler deve ser consi- 
derado como positivo na presenga de um fndice 
de pulsatilidade alterado (acima do percentil 95 
para a idade gestacional) em combinagao ou nao 
com a persistency da incisura protodiastolica bi¬ 
lateral nas arterias uterinas (Grill et al., 2009). A 
presenga dessas alteragoes no exame de veloci- 
metria nao e diagnostico de PE, mas identifica, 
nas pacientes com risco clinico, maior risco de te- 
rem DHEG e/ou CIUR na gestagao atual. A maior 
utilidade dessa avaliagao Doppler repousa em 
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seu alto valor preditivo negativo. Desse modo, se 
uma paciente que tem alto risco cllnico para PE 
(p. ex., mae e irma com historia positiva de PE) 
tiver urn exame de dopplerfluxometria indicando 
bom fluxo diastolico nas arterias uterinas apos a 
25- semana, seu risco diminui. 

Em gestantes de baixo risco cllnico para PE e 
CIUR, nao ha qualquer utilidade da avaliagao 
Doppler das arterias uterinas, visto que esse exa¬ 
me nao e capaz de identificar risco aumentado 
nessa populagao de gestantes. 

A avaliagao de biomarcadores para PE tem sido 
objeto de inumeros estudos e podera ser util no 
diagnostico precoce. 0 ideal e que o biomarca- 
dor seja de facil execugao e baixo custo, alem 
de permitir a detecgao da DHEG o mais preco- 
cemente posslvel, de preference no 1°trimestre 
da gestagao, antes ainda de surgir hipertensao 
(Grill et al., 2009; Smets et al., 2006). Inumeros 
biomarcadores tem sido estudados e, na Tabela 
34.4, estao descritos os principals. Em revisoes 
recentes (Grill et al., 2009; Smets et al., 2006), 
os autores conclulram que, ate o momento, ne- 
nhum dos biomarcadores sericos podem ser uti- 
lizados na pratica cllnica. 


Diagnostico 

Diagnostico da hipertensao arterial 
na gestaqao 

O diagnostico da HAS na gravidez e feito por 
medida seriada dos nlveis pressoricos duran¬ 
te o pre-natal, sendo que PA > 140/90 mmHg 
caracteriza hipertensao arterial. Para fins de 
diagnostico, a fim de minimizar influences 
ambientais, deve-se realizar pelo menos duas 
medidas da PA e considerar a segunda como 
a de definigao. 

Uma vez que pequenas variagoes da PA po¬ 
dem ter significado diagnostico importante 
na gestagao, faz-se necessario tomar cuidados 
que minimizem os erros de aferigao. A OMS 
e a Federagao Internacional de Ginecologia e 
Obstetricia (FIGO) recomendam os seguintes 
cuidados para a correta mensuragao da PA na 
gravidez: 

a. A paciente deve estar sentada e em re- 
pouso por pelo menos 5 minutos antes da 
aferigao. 



Tabela 34.4 Biomarcadores na pre-eclampsia 


Biomarcador 

I s trim. 

2° trim. 

PE-cllnica 

Outras patologias 
relacionadas 

Sflt-1 

- 

t 

T 

- 

sEng 


t 

T 

CIUR 

Slndrome HELLP 

PIG 

PIGF 

1 

4 

4 

PIG 

PP-13 

i 

t 

T 

CIUR 

Parto pre-termo 

DNA-celula fetal 

t 

t 

T 

CIUR 

Polidramnlo 

Trissomia do 21 

PTX3 

T 

t 

T 

CIUR 

PAPPA2* 

T 

t 

t 

Peso fetal 

Visfatin 


n 

T4 

DM2 

Obesidade 

CIUR 


CIUR, crescimento intrauterino restrito; Sflt-1, soluvel fms-tirosina quinase; sEng, endoglin soluvel; PIGF, fator de crescimento 
placentario; PP-13, protema placentaria; PAPPA2, protefna plasmatica associada a gestagao; DM, diabete melito; PIG, feto 
pequeno para a idade gestacional. 

Fonte: Adaptada de Grill e colaboradores (2009), Smets e colaboradores (2006) e Deveci e colaboradores (2009). 
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b. 0 brago deve estar estendido na altura do 
coragao (utilizar sempre o mesmo brago em 
medidas subsequentes). 

c. Usar preferencialmente esfigmomanometro 
com coluna de mercurio. 

d. 0 manguito deve ter largura-padrao de 12 cm. 

e. A PAD deve ser medida quando ocorrer o 
desaparecimento do ultimo som diastolico 
(fase V de Korotkoff). 

Em 15% das gestantes, o quinto som de 
Korotkoff esta ausente ou proximo de zero. Nes- 
sas gestantes, utiliza-se quarto som (abafamen- 
to de som). No caso de pacientes obesas, deve- 
-se utilizar urn manguito apropriado ou realizar 
uma aferigao da PA com desconto mediante a 
medida do perimetro braquial (Tab. 34.5). 

Diagnostico de pre-eclampsia 

0 diagnostico de PE deve ser presumido nas 
gestantes em que hipertensao arterial e protei¬ 
nuria significativa surgirem apos a 20- semana 
de gestagao (exceto na mola hidatidiforme, 


Tabela 34.5* Desconto da PA conforme o 
perimetro braquial (PB) 


PB (cm) 

PAS (mmHg) 

PAD (mmHg) 

24 

+7 

+4 

26 

+5 

+3 

28 

+3 

+2 

30 

0 

0 

32 

-2 

-1 

34 

-4 

-3 

36 

-6 

-4 

38 

-8 

-6 

40 

-10 

-7 

42 

-12 

-9 

44 

-14 

-10 

46 

-16 

-11 

48 

-18 

-13 

50 

-21 

-14 

52 

-23 

-16 

54 

-25 

-17 


Fonte: Adaptada de Fuchs (1996). 

*Deve ser utilizada caso nao tenha sido utilizado o 
esfigmomanometro para obesos. 


quando a PE pode surgir antes da 20 a semana). 
Se o aumento da PA e a proteinuria ocorrerem 
apos a 20 a semana em uma primigesta com his- 
toria familiar (principalmente irma ou mae) de 
PE ou eclampsia, a probabilidade de acerto no 
diagnostico de PE sera maior do que 90%. 

0 acido urico serico eleva-se precocemente na 
PE e tern correlagao positiva com lesoes de ate- 
romatose do leito placentario e com recem-nas- 
cidos de menor peso (Ramos et al., 1995), grau 
de hemoconcentragao (Beaufils et al., 1981) e 
gravidade da glomeruloendoteliose (Poliak; Net¬ 
tles, 1960). Quando os niveis de acido urico es- 
tiverem acima de 4,5 mg/dL, serao anormais na 
gestagao (Chesley, 1978). 

A atividade diminufda da AT-111 (< 70%) 
correlaciona-se com a glomeruloendoteliose re¬ 
nal, e sua medida pode ser importante no diag¬ 
nostico diferencial com HAS cronica (Weiner, 
1991). A calciuria esta diminuida na PE e pode 
ser util no diagnostico diferencial com hiperten¬ 
sao cronica. Uma calciuria de 24 horas abaixo de 
100 mg sugere PE, enquanto acima de 100 mg 
sugere hipertensao cronica (Ramos et al., 1998). 

Nas pacientes de alto risco para PE (Tab. 34.2), 
e prudente a realizagao de exames basais no 
inicio da gestagao para posterior comparagao. 
Essa avaliagao deve restringir-se a medida do 
hematocrito, da hemoglobina, das plaquetas, 
da creatinina, do acido urico e do exame quali¬ 
tative de urina (na presenga de uma cruz [+] de 
protefnas, realizar proteinuria e calciuria de 24 
horas). Nessas pacientes, uma datagao precisa 
da idade gestacional com exame ultrassonogra- 
fico no 1 e trimestre e fundamental. Uma ava¬ 
liagao Doppler das arterias uterinas apos a 25- 
semana de idade gestacional e util para avaliar a 
presenga ou nao de uma adequada implantagao 
placentaria. As arterias uterinas com indices de 
resistencia normals indicam baixa probabilidade 
de ocorrencia de PE nessa gestagao (alto valor 
preditivo negativo) (National High Blood Pressu¬ 
re Education Program, 2000; Yu et al., 2003). 
No entanto, indices de pulsatilidade acima do 
percentil 95 par a a idade gestacional e presen¬ 
ga de incisura protodiastolica bilateral, alem das 
27 semanas, sao sinais de invasao trofoblastica 
deficiente e consequente risco aumentado de PE 
e/ou CIUR. 
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Diagnostico diferencial entre 
pre-eclampsia e hipertensao arterial 
sistemica cronica 

Quando a hipertensao e a proteinuria surgem 
pela primeira vez em uma primigesta apos a 20 - 
semana da gestagao, o diagnostico de PE e facil- 
mente inferido. Do mesmo modo, gestantes que 
apresentam niveis pressoricos elevados antes da 
20 a semana ou mesmo antes do inicio da gesta¬ 
gao devem ser diagnosticadas como portadoras 
de hipertensao arterial cronica. Contudo, o diag¬ 
nostico diferencial pode tornar-se diffcil quando 
a gestante e vista pela primeira vez apos a 20- 
semana com hipertensao arterial e nao sabe 
informar com precisao seus niveis pressoricos 
anteriores. Se a gestante nao for primigesta e ti- 
ver acido urico serico menor do que 4,5 mg/dL, 
o diagnostico de HAS cronica e mais provavel, 
mesmo que uma proteinuria significativa esteja 
presente. Uma calciuria de 24 horas acima de 
100 mg/dL e/ou Doppler das arterias uterinas in- 
dicando indices de resistencia dentro da normali- 
dade sao sugestivos de ausencia de PE. 

Deve-se fazer o diagnostico de PE sobreposta a 
hipertensao cronica quando houver piora dos 
niveis pressoricos, aumento do acido urico (> 6 
mg/dL) e da proteinuria apos a primeira metade 
da gestagao, em gravidas previamente hiperten- 
sas (Tab. 34.6). 


Conduta na pre-eclampsia 

Independentemente da gravidade do quadra 
clinico, toda paciente com diagnostico de PE 



deve ser hospitalizada para acompanhamento 
em unidade de gestagao de alto risco. 

Qualquer paciente com PEL, aparentemen- 
te com quadro benigno, pode subitamente 
desenvolver complicagoes graves o sufi- 
ciente para resultarem em obito materno e/ 
ou fetal. 

Embora nao haja unanimidade entre os diversos 
autores sobre a vantagem da internagao hospi- 
talar de todas as pacientes com PE, essa con¬ 
duta tern sido mantida no SGO do HCPA. Fetos 
de maes com PE que permanecem internadas 
tern urn risco de morte diminuido pela metade 
(RR: 0,5) em comparagao com os fetos das maes 
que nao sao internadas no hospital. Alem dis- 
so, as pacientes com PE em regime hospitalar 
tern recem-nascidos com idade gestacional mais 
avangada no parto e com maior peso ao nascer 
(Barton; Witlin; Sibai, 1999). 

Conduta na gestagao com idade 
gestacional > 36 semanas ou 
com maturidade pulmonar fetal 
comprovada 

A cura da PE so ocorre apos a retirada da pla¬ 
centa, por isso a conduta clinica depende ba- 
sicamente de urn balango entre a gravidade da 
doenga e a idade gestacional. Com objetivo de 
diminuir o numero de complicagoes maternas e 
fetais, e vantajoso que as pacientes sejam refe- 
ridas para servigos terciarios e que estes sigam 
protocolos preestabelecidos. Essas medidas le- 
vam a redugao de 5,1 % para 0,7% na ocorren- 
cia de eventos adversos maternos combinados 


Tabela 34.6 Diagnostico diferencial entre PE e HAS cronica 


DHEG HAS cronica 


Paridade 
Inicio da HAS 
Reatividade vascular 
Historia familiar de DHEG 
Historia previa de HAS 
Acido urico serico 
Eletrocardiograma (ECG) 
Relagao proteina/creatinina 
Atividade da AT-III 
Fundoscopia 
Calciuria 


Primigesta 

Apos a 20 a semana 

Aumentada 

Positiva 

Negativa 

Aumentado 

Normal 

>0,3 

<70 

Normal/alteragoes funcionais 
< 100 mg/24 h 


Multipara 

Antes da 20 a semana 

Normal 

Negativa 

Positiva 

Normal 

Normal/sobrecarga 

<0,3 

>70 

Normal/alteragoes anatomicas 
> 100 mg/24 h 
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Figura 34.1 Fluxograma do manejo da pre-eclampsia. 


(Dadelszen; Magee, 2008). Alem disso, o parto 
antes das 37 semanas e um fator independente 
para proteger da recorrencia de PE na gestagao 
seguinte (Bhattacharya et al., 2009). Koopmans 
e colaboradores (2009) randomizaram 756 pa- 
cientes com PEL ou hipertensao gestacional para 
conduta expectante ou indugao do parto na 
36 - semana. No grupo da indugao, ocorreram 
menos complicagoes maternas graves, sem di- 
ferenga nas taxas de cesariana ou complicagoes 
perinatais. A indugao planejada na PE com feto 
maduro diminui de maneira significativa a mor- 
bidade da PE com uma diminuigao significativa 
do custo do atendimento. 

A existencia de um feto maduro e razao suficien- 
te para que se faga o tratamento definitivo da en- 
fermidade (nascimento). Portanto, toda gestante 
com feto perto do termo (idade gestacional > 36 
semanas) e PE (leve ou grave) deve ser manejada 
de acordo com os seguintes parametros: 


a. Internagao da paciente em centra obstetrico. 

b. Tratamento dos episodios de hipertensao ar¬ 
terial aguda (Quadra 34.1). 

c. Prevengao das convulsoes com sulfato de 
magnesio (Quadras 34.2 e 34.3). 

d. Avaliagao do grau de comprometimento ma- 
terno-fetal. 

e. Interrupgao da gestagao, preferencialmente 
por indugao do trabalho de parto. 


Terapia anti-hipertensiva na 
pre-eclampsia 

O objetivo do tratamento anti-hipertensivo 
e proteger a gestante dos acidentes vascu- 
lares (acidente vascular cerebral, ruptura de 
hematoma hepatico). Um controle muito ri- 
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QUADRO 34.1 

Tratamento da hipertensao arterial aguda (PA > 160/110 mmHg) 


1. Posicionar a paciente em decubito lateral esquerdo. 

2. Instalar soro glicosado a 5% em veia periferica. 

3. Administrar nifedipina 10 mg, VO, e repetir 10 mg a cada 30 min, se necessario. Se nao houver 
resposta adequada, administrar hidralazina 5 mg IV*. Se a PA nao for controlada, repetir 5-10 
mg a cada 20 min. 

4. Verificar a PA materna de 5 em 5 min por 20 min apos a medicagao. 

5. Avaliar a frequencia cardiofetal (cardiotocografia) por pelo menos 20 min apos a medicagao. 

6. Repetir a medicagao, se neoessario (PA > 155/105 mmHg), ate dose maxima de 30 mg para cada 
droga. 

7. Manter a PA < 160/110 mmHg e > 135/85 mmHg. 

8. Outras opgoes: A. Labetalol 20 mg IV em bolus e, se necessario, repetir 40 mg em 10 min e 
ate mais duas doses de 80 mg a cada 10 min ate uma dose maxima de 220 mg. Nao utilizar em 
asmaticas ou com insuficiencia cardiaca. B. Nitroprussiato de sodio 0,25 pg (kg/min) ate o 
maximo de 4 pg (kg/min) e nao usar por mais de 4 horas. 


*Diluir uma ampola (20 mg-2 ml.) em 3 mL de agua destilada: cada mililitro tera 5 mg de hidralazina. 

Fonte: Adaptado de National High Blood Pressure Education Program (2000), Souza, Amorin e Costa (2008) e ACOG 
Committee on Pratice Bulletins-Obstetrics (2002). 
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QUADRO 34.2 

Prevengao das convulsoes com 
sulfato de magnesio 
(MgS0 4 7H 2 0) 


I. Dose de ataque: 

- 4 g de MgS0 4 (8 mL de MgS0 4 7H 2 0 
a 50% diluldo em 12 mL de agua 
destilada) IV em 5-10 minutos. 

II. Dose de manutengao IV: 

- 0,6-2 g/h IV (diluir 10 mL de MgS0 4 
7H 2 0 a 50% em 240 mL de soro 
fisiologico e infundir em bomba na 
velocidade de 50 ml_/h (1 g/h) ou 
100 mlVh (2 g/h) continuamente. A 
cada 120 min, verificar se a diurese 
esta preservada (> 25 mL/h) e se os 
reflexos tendinosos estao presentes. 

III. Dose de manutengao IM*: 

- 10 mL a 50% no quadrante superior 
externo da nadega a cada 4 horas 
(alternando as nadegas). Avaliar a 
diurese (> 25 mL/h) e os reflexos 
patelares antes de cada aplicagao. 


* Especialmente util para transports de pacientes em 
ambulancia e em enfermarias, situagoes em que o 
controle da infusao IV e precario. 

v_III_/ 


QUADRO 34.3 

Terapia com sulfato de 
magnesio: situates especiais 

I. Se houver lapso > a 6 horas entre as 
doses de manutengao e a diurese for > 25 
mL/h, reiniciar o tratamento com dose de 
ataque. 

II. Se a fungao renal estiver comprometida 
(creatinina seriga > 1,3 mg/dL): 

- Aplicar metade da dose de manutengao 

- Medir o nlvel serico de magndsio antes 
de cada nova dose 

- 4-7 mEq/L: niveis terapeuticos 

- 8-10 mEq/L: inibigao dos reflexos 
tendinosos 

- > 10 mEq/L: risco de parada 
cardiorrespiratoria 

III. Comprometimento da fungao respiratoria: 

- Depressao respiratoria: 1 g de gliconato 
de calcio IV e oxigenoterapia. 

- Parada respiratoria: alem do item a, 
entubagao endotraqueal e ventilagao 
assistida. 

V___ J 
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goroso da hipertensao arterial expoe o feto 
em risco de hipoperfusao, com restrigao de 
crescimento ou obito. Nao ha beneficio com- 
provado, nem melhora do prognostico fetal 
e materno com o tratamento da hipertensao 
leve ou moderada, mesmo nas pacientes que 
ja faziam uso de anti-hipertensivos antes da 
gestagao. A manutengao de uma PA entre 
140/90 mmHg e 1 50/100 mmHg parece ser o 
mais adequado, tanto para a gestante quanto 
para o feto. No entanto, gestantes hiperten- 
sas leves/moderadas com HAS de longa data 
e aquelas com HAS secundaria e/ou com re- 
percussao em orgaos-alvo devem ser tratadas 
com anti-hipertensivos para que continuem 
normotensas (ACOG Committee on Practi¬ 
ce Bulletins Obstetricians, 2000; Dadelszen; 
Magee, 2008; National High Blood Pressure 
Education Program, 2000; Souza; Amorin; 
Costa, 2008). 

A droga de primeira escolha para o tratamen¬ 
to da crise hipertensiva e a nifedipina (VO) 
(Quadro 34.1). Pode-se, como alternativa, 
utilizar a hidralazina via intravenosa (IV) ou 
intramuscular (IM) com sucesso semelhante 
ao da nifedipina. Entretanto, em metanalise 
de Magee e colaboradores (2006), o uso da 
hidralazina para controle da crise hipertensiva 
apresenta desvantagens em relagao a nifedipi¬ 
na e ao labetalol, apresentando maior risco de 
hipotensao materna (RR: 3,29), descolamento 
de placenta (RR: 4,17), eventos adversos fetais 
e bradicardia fetal (RR: 2,04). O labetalol tern 
sido apresentado como uma alternativa efi- 
caz para o tratamento agudo da hipertensao 
na gestagao, embora nao esteja disponfvel 
comercialmente em nosso meio. O nitroprus- 
siato de sodio deve ser reservado para casos 
de encefalopatia hipertensiva ou crise hiper¬ 
tensiva nao responsiva aos demais tratamen- 
tos, e a dose sempre deve ser abaixo de 4 pg/ 
kg/min, por bomba de infusao (Martins-Costa, 
1992; Montan, 2004; National High Blood 
Pressure Education Program, 2000; Sibai et al., 
1996). Os inibidores da enzima de conversao 
da angiotensina, o diazoxide e o propranolol 
nao devem ser utilizados na PE, pois produ- 
zem risco demasiado a saude do feto (Magee 
et al., 2006; Paula; Martins-Costa, 2003; Sou¬ 
za; Amorin; Costa, 2008). 


Terapia preventiva 
anticonvulsivante 

A droga de escolha para prevengao da eclamp¬ 
sia e o sulfato de magnesio, unico farmaco 
com efeitos preventives comprovados em rela¬ 
gao as convulsoes eclampticas. Ensaios clinicos 
randomizados comprovam que o sulfato de 
magnesio e superior a hidantoina, ao diaze¬ 
pam e ao placebo para prevengao da eclamp¬ 
sia e das convulsoes recorrentes na eclampsia. 
O tratamento com sulfato de magnesio deve 
ser utilizado durante o trabalho de parto, pre- 
viamente a cesariana ou sempre que existirem 
sinais/sintomas compativeis com iminencia de 
eclampsia. O sulfato de magnesio reduz em 
57% o risco de ocorrencia de eclampsia e di- 
minui o risco (RR: 0,55) de morte materna sem 
efeitos deleterios sobre o feto (Magpie Trial Co- 
laborative Group, 2002). 

No HCPA, utilizamos o sulfato de magnesio 
por ate 24 horas apos o parto nos casos de 
eclampsia e PEG. O sulfato de magnesio nao e 
uma droga isenta de riscos; sua administragao 
deve ser monitorada. Quando por via IV, utilizar 
bomba de infusao com controle rigoroso de en- 
fermagem, para evitar os riscos de depressao e 
parada respiratoria por superdosagem. 

Apesar de a terapia com sulfato de magnesio 
ter sido mais efetiva do que o placebo para 
prevengao da eclampsia, mesmo nos casos de 
PEL, e seu uso nao ter sido associado a desfe- 
chos materno-fetais desfavoraveis (Altman et 
al., 2002; Baha; Sibai, 2004; Livingston et al., 
2003), existem controversies quanto ao uso em 
pacientes com PEL, tendo em vista a baixa in¬ 
cidence (0,6%) de eclampsia nessas pacientes. 
Nas pacientes com PEL, o NNT para prevengao 
de urn caso e de 129, enquanto nas com PEG 
e de 36. A utilizagao racional do sulfato de 
magnesio, evitando-se o uso rotineiro no grupo 
sabidamente com PEL, possui um custo menor 
(Simon et al., 2005). 

O labetalol leva a rapida diminuigao da pressao 
arterial com taquicardia reflexa e com minimos 
efeitos hemodinamicos. Pode ser utilizado via 
oral ou intravenoso com controle da PA seme¬ 
lhante ao obtido com a hidralazina. O labeta- 
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lol tem efeito protetor a vasodilatagao forgada 
no SNC das pacientes com PEG, diminuindo a 
pressao de perfusao na vasculatura cerebral, 
havendo indfcios promissores para sua utiliza¬ 
gao na prevengao da eclampsia, podendo, no 
futuro, vir a ser uma alternativa ao sulfato de 
magnesio (Belfort et al., 2006). 

0 uso de infusao de sulfato de magnesio em 
baixa dose (0,6 g/h) apos dose de ataque padrao 
de 4 g IV se mostrou tao eficaz quanto o esque- 
ma tradicional de 5 g IM de 4/4 horas, com re- 
correncia de 3,3% nas pacientes com MgS0 4 IM 
e 2% nas com infusao IV de 0,6 g/h (Choudhury 
et al., 2008). Portanto, a infusao intravenosa 
contlnua em dose baixa (0,6 g/h) pode ser uma 
alternativa especialmente nas pacientes com in¬ 
cidence maior de efeitos colaterais ou, ainda, 
com comprometimento da fungao renal. No 
HCPA, tem preference a terapia IV em bomba 
de infusao na concentragao de 1 g/h. Os esque- 
mas de utilizagao do sulfato de magnesio po- 
dem ser vistos nos Quadras 34.2 e 34.3. 

Simultaneamente ao tratamento da hipertensao 
grave e a prevengao da eclampsia, deve-se ava- 
liar o grau de comprometimento materno-fetal. 
Havendo epigastralgia intensa e persistente, 
mormente se associada a nlveis pressoricos mui- 
to elevados, pode estar havendo distensao da 
capsula hepatica por hemorragia subcapsular. 
Nessa situagao, e importante avaliar a loja he¬ 
patica com ultrassonografia ou tomografia. A 
comprovagao de hematoma implica a necessi- 
dade de urn controle rigoroso da PA e a indica- 
gao de cesariana, pois, durante o perfodo expul- 
sivo pode haver ruptura hepatica. Alem disso, 
devem ser solicitados exames laboratoriais para 


avaliar as fungoes renais e hepaticas e as possf- 
veis alteragoes hematologicas (Tab. 34.7). 

A cesariana so deve ser realizada quando hou- 
ver indicagao obstetrica, sendo preferfvel o parto 
via vaginal. Entretanto, o ideal seria que o nasci- 
mento ocorresse em ate 24 horas do inicio da in- 
dugao do parto. Durante o primeiro ou o segun- 
do periodos do parto, deve-se manter vigilancia 
constante da frequence cardiaca fetal (FCF). 

Para anestesia na cesariana, o bloqueio peri¬ 
dural pode ser utilizado. Nessa situagao, e im¬ 
portante hidratar a paciente com infusao de 
1.000 mL de Ringer lactato ou soro fisiologico, 
previamente ao bloqueio simpatico, para evitar 
hipotensao grave com diminuigao na perfusao 
tecidual de orgaos vitais (rins e placenta). Alem 
disso, enquanto a paciente permanecer em po- 
sigao supina durante a cesariana, deve-se colo- 
car um coxim sob o flanco direito da gestante, 
diminuindo, desse modo, a compressao do 
utero sobre os grandes vasos do abdome. Caso 
ainda ocorra hipotensao grave, sera preciso in- 
fundir liquidos para preencher o espago vascular 
dilatado, evitando-se a utilizagao de substancias 
vasopressoras. Em situagoes de urgencia ou 
quando houver DHEG complicada (eclampsia, 
sindrome de HELLP, coagulagao intravascular 
disseminada - CIVD), e preferfvel optar pela 
anestesia geral. Nessa eventualidade, e impor¬ 
tante alertar o anestesiologista sobre o uso do 
sulfato de magnesio, cuja agao curarizante pode 
somar-se perigosamente a da succinilcolina. 

Em geral, o quadra hipertensivo desaparece ou 
melhora substancialmente nas primeiras 24 ho¬ 
ras de puerperio, embora os sintomas possam 
permanecer ate seis semanas apos o parto. Se a 


Tabela 34.7 Avaliagao laboratorial na PE 


Suspeita diagnostica 

Avaliagao inicial 

Acompanhamento* 

Proteinuria em fita reagente 

Hemograma 

Hemograma 

Relagao proteinuria/creatininuria 

Acido urico serico 

Acido urico serico 


Plaquetas 

Plaquetas 


Desidrogenase latica (LDH) 

LDH 


Proteinuria de 24 horas 

Creatinina serica 

Proteinuria de 24 horas 

Bilirrubinas, TGO** 


*Semanalmente se PEL, e a cada 2 a 3 dias se PEG. 
**Na suspeita de PEG. 
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PA estiver < 150/100 mmHg, a paciente podera 
ter alta hospitalar sem terapia anti-hipertensiva 
e ser avaliada semanalmente em regime ambu- 
latorial ate o desaparecimento dos sinais de PE. 


Conduta na gestagao com 
idade gestacional > 33 
semanas e < 36 semanas 

As gestantes com PE e feto pre-termo devem ser 
admitidas em urn centra obstetrico de urn hos¬ 
pital com facilidades de unidade de tratamento 
intensivo (UTI) neonatal e materno, para avalia- 
gao e tratamento. 0 objetivo do manejo e al- 
cangar a idade gestacional mais perto do termo, 
sem que isso signifique risco demasiado para a 
gestante e para o concepto. 

Inicialmente, as terapias anti-hipertensiva e 
anticonvulsivante devem ser utilizadas da ma- 
neira citada anteriormente (Quadras 34.1, 34.2 
e 34.3). 0 tratamento com sulfato de magnesio 
sera suspenso se a conduta conservadora for 
adotada. 

A avaliagao do comprometimento materno pelo 
exame fisico (PA, diurese, estado de conscien- 
cia), a avaliagao laboratorial (Tab. 34.7) e a pes- 
quisa de comprometimento fetal sao indicadas 
para gestagao a termo. 

Apos as primeiras 24 horas de observagao e 
avaliagao, e necessario decidir pela conduta 
conservadora ou pela interrupgao da gestagao. 
A definigao do melhor momento de interrupgao 
da gestagao depende de varios fatores indivi¬ 
duals, principalmente das condigoes de UTI neo¬ 
natal e do grau de comprometimento materno 
e/ou fetal. Como regra geral, devem-se utilizar 
os seguintes fatores balizadores de conduta: 1) 
se a PE for classificada como leve, ou seja, sem 
risco iminente para a saude materna e fetal, a 
interrupgao devera ser feita na 36 a semana; 2) 
se a gestagao estiver com 34 semanas ou mais 
de evolugao e a PE for classificada como grave 
(Tab. 34.3), a gravidez devera ser interrompida. 

Quando a conduta conservadora e adotada, a 
gestante deve permanecer hospitalizada, as ativi- 
dades ffsicas devem ser restringidas (repouso rela- 
tivo) e a dieta pode ser livre (sem restrigao salina). 



0 peso da gestante deve ser registrado a cada 
dois dias, e os sinais vitais devem ser avaliados 
somente durante o periodo de vigflia, evitando- 
-se acordar a paciente durante o sono. Semanal¬ 
mente ou em prazo inferior a esse, em caso de 
necessidade clinica, deve-se fazer uma avaliagao 
laboratorial completa (Tab. 34.7). 0 feto deve 
ser auscultado todos os dias, e o ritmo diario 
de movimentagao fetal deve ser observado. Nas 
pacientes com PEL, recomenda-se a avaliagao de 
bem-estar fetal uma vez por semana e sempre 
que houver mudanga do estado materno. A eco- 
grafia para verificar o desenvolvimento fetal e a 
avaliagao do volume de liquido amniotico devem 
ser realizadas no momento do diagnostico de PE 
em todas as pacientes e repetidas a cada duas 
semanas, se forem normais, ou imediatamen- 
te, ao ocorrer mudanga do estado materno. 0 
crescimento fetal deve ser monitorado, devido a 
alta incidencia de CIUR. A avaliagao da circula- 
gao placentaria pelo estudo Doppler das arterias 
umbilicais e o unico teste de avaliagao fetal com 
nivel 1 de evidencia que comprovadamente dimi- 
nuiu a mortalidade perinatal em gestantes com 
HAS e CIUR (National High Blood Pressure Edu¬ 
cation Program, 2000). Portanto, o ideal e que 
pacientes com PE em conduta conservadora se- 
jam submetidas a pelo menos uma avaliagao Do¬ 
ppler a cada semana. Avaliagoes mais frequentes, 
por meio da cardiotocografia, do perfil biofisico 
fetal ou mesmo da dopplervelocimetria, devem 
ser feitas nas pacientes com PEG, avaliando-se a 
necessidade caso a caso e dentro de protocolos 
de conduta previamente estabelecidos por espe- 
cialistas em gestagao de alto risco de cada local. 

A indugao da maturidade pulmonar fetal com 
corticosteroides (ver Cap. 7, Nascimento pre-ter¬ 
mo) pode ser feita em gestagoes com menos de 
34 semanas nas quais o nascimento estiver pre- 
visto para as proximas 24 ou 48 horas (National 
High Blood Pressure Education Program, 2000). 
Sempre que for indicada a interrupgao de uma 
gestagao com feto de menos de 36 semanas de 
idade gestacional, a paciente tera de ser inter- 
nada ou transferida para urn hospital de nivel 
terciario de atengao de saude. Alem disso, deve 
ser feito contato previo com a equipe da unida¬ 
de intensiva de cuidados neonatais, para poder 
ser preparado o recebimento de um recem-nas- 
cido pre-termo. 
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Conduta conservadora na 
pre-eclampsia grave 

A prevalence de PEG ocorre em cerca de 1% 
das gestagoes, estando associada a deterioragao 
progressiva do quadro materno-fetal (Haddad; 
Sibai, 2009; Sibai; Barton, 2007). Todas as ges- 
tantes com PEG devem ser internadas e, no 
manejo inicial, devem receber sulfato de mag- 
nesio, anti-hipertensivos (PAS > 160 mmHg ou 
PAD < 110 mmHg) e corticoide para maturida- 
de pulmonar (Sibai; Barton, 2007). Na presenga 
de eclampsia, edema pulmonar, coagulopatia 
e avaliagao fetal nao reativa, o parto deve ser 
realizado mesmo antes de completar a cortico- 
terapia para maturidade fetal. No Quadro 34.4, 
estao os principals parametros de interrupgao 
da gestagao. 

Em gestantes com < 34 semanas e condigao 
materno-fetal estavel, podemos optar por con¬ 
duta conservadora com manejo assiduo de to- 
dos os parametros de bem-estar materno-fetal. 
Ao optar-se por conduta expectante, deve-se 
estar atento a qualquer sinal de descompensa- 
gao clinica. Deve-se ter especial atengao com o 
grau de plaquetopenia materna, que apresenta 
urn indicador importante de morbimortalidade. 
Pacientes com PE e plaquetas entre 150.000 e 
100.000 cels/mm 3 ja apresentam um aumen- 



to de morbimortalidade fetal e materna, que 
sera tanto maior quanto menor for a conta- 
gem plaquetaria. Varios estudos (Haddad; Si¬ 
bai, 2009; Sibai; Barton, 2007) descrevem as 
complicagoes no manejo conservador na PEG 
abaixo de 34 semanas, a saber: descolamen- 
to da placenta (16-39%), morte perinatal (ate 
17%), fetos pequenos para a idade gestacio- 
nal (IG) (ate 70%), presenga de teste fetais nao 
reativos (26-74%), edema pulmonar (ate 8%), 
eclampsia (ate 5,6%), sindrome HELLP (4-27%) 
e falencia renal (ate 17%). O principal motivo 
para a interrupgao gestacional nesse grupo de 
gestantes e a piora do estado fetal, portanto 
a avaliagao fetal e materna deve ser diaria, 
utilizando-se os varios metodos disponiveis. Se 
a gestagao for de 32 semanas ou menos, mas 
houver risco de vida materno e/ou fetal - sofri- 
mento fetal, descolamento prematura da pla¬ 
centa (DPP), sindrome HELLP, CIVD, eclampsia, 
hipertensao arterial grave (> 160/110 mmHg) 
incontrolavel e hematoma hepatico deve-se 
optar pela interrupgao. 

Alguns autores recomendam tentar conduta 
conservadora em mulheres com PEG e que rece- 
beram betametasona somente ate a 32 a sema- 
na, pela justificativa de que o risco de complica¬ 
goes maternas graves nao e compensado pelo 
ganho adicional de maturidade fetal (Bombrys 
etal., 2008). 


\ 

QUADRO 34.4 

Indicagoes maternas e fetais de interrupgao da gestagao na pre-eclampsia 
grave abaixo de 34 semanas 


Maternos 

Fetais 

Sindrome HELLP 

Crescimento fetal abaixo do percentil 5 

Eclampsia 

Desaceleragoes fetais tardias repetidas na 
cardiotocografia 

Edema pulmonar ou saturagao inferior a 94% 

Doppler venoso com onda A patologica 

PA sem controle apesar das medicagoes 

Cr serica s* 1,5 mg/dL ou oliguria (< 500 mL/24 h) 

Morte fetal 

Suspeita de DPP, ruptura de membranas ou inicio de 
trabalho de parto 



J 


Fonte: Adaptado de Sibai e Barton (2007) e Haddad e Sibai (2009) 
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Conduta na gestagao com 
idade gestacional < 25 
semanas 

A presenga de PEG no 2 ° trimestre e, especial- 
mente, abaixo de 25 semanas esta associada 
a altos indices de mortalidade perinatal (ate 
83%) e complicagoes maternas (57%) (Sibai; 
Barton, 2007). A realizagao imediata do par- 
to esta associada a baixa chance de sobrevida 
fetal, enquanto o prolongamento da gestagao 
pode aumentar urn pouco a chance de sobre¬ 
vida fetal, mas acrescenta um risco importante 
de morbimortalidade fetal e materna. 0 manejo 
ideal nesses casos ainda nao esta estabelecido, 
sendo motivo de inumeros estudos e discussoes 
na literatura. Em pacientes com PEG e idade 
gestacional abaixo de 25 semanas, a taxa de 
morte perinatal varia entre 70 a 100%, e as 
complicagoes maternas podem comprometer 
ate 70% dessas mulheres (Sibai; Barton, 2007). 
Alguns autores (Bombrys et al., 2008; Haddad; 
Sibai, 2009; Sibai; Barton, 2007) recomendam, 
nesses casos, a interrupgao da gestagao apos 
discussao com o casal e obtengao de registro 
escrito de consentimento informado. Quando a 
opgao for por conduta expectante, a avaliagao 
materno-fetal devera ser diaria, controlada em 
centres com medicos obstetras, neonatologis- 
tas e intensivistas com experience em obstetri- 
cia de alto risco. 



Hipertensao cronica 

A grande maioria das gravidas com HAS cronica 
tern hipertensao do tipo essencial. Se compara- 
das com gestantes normotensas, essas gravidas 
tern um desempenho gestacional desfavoravel. 
O aumento na mortalidade materna e perinatal 
em geral esta associado a sobreposigao de PE, 
a idade materna superior a 30 anos e ao tem¬ 
po de duragao da enfermidade (National High 
Blood Pressure Education Program, 2000). Reco- 
menda-se que mulheres com HAS cronica sejam 
avaliadas antes da concepgao, de tal sorte que 
drogas que nao devem ser utilizadas na gravi- 
dez, como os inibidores da enzima de conversao 
da angiotensina, possam ser substituidas por 
outras, como a metildopa. 



A decisao de utilizar ou nao terapia anti-hiper- 
tensiva na gestagao deve levar em conta a gravi- 
dade da hipertensao, o risco potencial de dano 
em orgaos-alvo e a presenga ou nao de doenga 
cardiovascular concomitante (ACOG Committee 
on Practice Bulletins-Obstetrics, 2002; National 
High Blood Pressure Education Program, 2000; 
Souza; Amorin; Costa, 2008). A maioria dos ris- 
cos associa-se a PE sobreposta, e o uso de an- 
ti-hipertensivos nao protege desse evento nem 
altera desfechos neonatais. A PE sobreposta e 
mais frequente com outras alteragoes concomi- 
tantes, como insuficiencia renal, hipertensao ha 
mais de quatro anos e historia de PE em gesta- 
goes anteriores. Tambem se deve lembrar que o 
descolamento de placenta e mais frequente em 
gestante com PE sobreposta. 

Ha ainda muita controversy sobre os riscos e os 
beneffcios da terapia anti-hipertensiva em ges¬ 
tantes com hipertensao arterial moderada. An¬ 
tes de decidir-se por utilizar medicagao hipoten- 
sora em gestante com hipertensao arterial leve 
ou moderada, e preciso considerar os seguin- 
tes fatos: 1) qualquer medicagao hipotensora 
pode interferir negativamente na circulagao 
materno-fetal; 2) os beneficios do tratamento 
medicamentoso da HAS moderada, vistos fora 
da gravidez, fundamentam-se na protegao do 
organismo dos pacientes das consequencias da 
hipertensao ao longo de varios anos e nao de 
algumas semanas, como ocorre na gravidez. 
Por isso, nas mulheres com hipertensao leve ou 
moderada (PAS 140/150 mmHg e PAD 90/100 
mmHg), as drogas anti-hipertensivas podem 
ser suspensas no inicio da gestagao e somente 
reiniciadas se os niveis pressoricos se mantive- 
rem altos ou na presenga de lesao em orgaos- 
-alvo. Considera-se como lesao em orgao-alvo 
a presenga de fungao renal anormal (proteinuria 
basal > 300 mg/24 h e/ou creatinina serica > 
0,8 mg/dL), hipertrofia de ventriculo esquerdo 
ou retinopatia (Miller, 2007). Em um estudo de 
metanalise de 40 ensaios clinicos randomizados 
com 3.797 pacientes, que comparou diferentes 
drogas anti-hipertensivas com nao tratamento 
em gestantes com hipertensao leve ou mode¬ 
rada, o unico beneffcio detectado foi menos 
hipertensao grave no grupo tratado (Abalos et 
al., 2004). Em outra metanalise, que avaliou 27 
ensaios clinicos randomizados em 2.400 gestan- 
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tes com HAS leve ou moderada, comparando 
um grupo que usou beta-bloqueadores com urn 
que nao fez tratamento algum, houve, no grupo 
tratado, significativamente menos HAS grave, 
mas mais recem-nascidos pequenos para a ida- 
de gestacional e com bradicardia neonatal, sem 
diferenca nos demais desfechos maternos e pe- 
rinatais (Magee; Duley, 2004). Apesar disso, fal- 
tam ainda estudos clfnicos bem delineados, com 
numero adequado de pacientes que avaliem as 
diversas drogas anti-hipertensivas separadamen- 
te em relagao aos riscos e beneficios maternos e 
perinatais. Os criterios para prescrigao de drogas 
anti-hipertensivas para gestantes utilizados no 
HCPA podem ser conferidos no Quadro 34.5. 

Ao escolher a medicagao anti-hipertensiva na 
gravidez, deve-se dar preference a utilizagao 
de oc-metildopa. Essa droga e ainda a medica¬ 
gao mais estudada e com melhor perfil de se- 
guranga e eficacia para a gestante e o feto. A 
metildopa possui a vantagem de manter mais 
estaveis o fluxo uteroplacentario e a hemodi- 
namica fetal. Estudos de acompanhamento de 
recem-nascidos de maes que utilizaram metildo¬ 
pa demonstraram nao haver alteragao do peso 
ao nascimento, nas complicagoes maternas ou 
neonatais ou no desenvolvimento neurocogniti- 
vo e da inteligencia (Barron, 1995; Cockburn et 
al., 1982; Souza; Amorin; Costa, 2008; Umans; 
Lindheimer, 1998). 

0 propranolol deve ser evitado devido a diminui- 
gao significativa do fluxo placentario e a asso- 
ciagao ao CIUR. 0 atenolol apresenta melhores 

f \ 

QUADRO 34.5 

Criterios para prescrigao de 
anti-hipertensivos na gestagao 


PA> 150-160/100-110 mmHg 
-> Idade materna > 40 anos 
-> HAS ha mais de 10 anos 
-> HAS secundaria 
-> HAS com comprometimento de 
orgaos-alvo 

Fonte: Adaptado de AC06 Committe on Practice 
Bulletins-Obstetrics (2002) e Miller (2007). 

V___ J 


resultados em relagao aos demais betabloquea- 
dores, devendo ser evitado no I s trimestre. Os 
betabloqueadores do tipo J3-2 seletivos (pindolol, 
labetalol) podem ser uma boa opgao a metildopa 
em alguns casos e ate na associagao quando ne- 
cessario. O uso de betabloqueadores, associados 
ou nao a bloqueadores alfa, pode ser necessario 
nos casos de hipertensao refrataria ao tratamen¬ 
to com metildopa. A hidralazina e a nifedipina, 
para uso continuado, tern a desvantagem de 
produzirem efeitos colaterais maternos desa- 
gradaveis (cefaleia, taquicardia). O verapamil 
pode tambem ser uma boa opgao a metildopa. 
Os inibidores da enzima conversora da angio- 
tensina (captopril, enalapril) estao associados a 
redugao significativa do fluxo sanguineo utero¬ 
placentario, morte fetal, CIUR, oligoidramnio, 
morte neonatal e insuficiencia renal em recem- 
-nascidos, sendo contraindicados na gestagao. 
Embora nao sendo contraindicados na gestagao, 
o uso de diureticos e controverso, pois potencial- 
mente podem prejudicar o aumento plasmatico 
fisiologico da gestagao e, com isso, contribuir 
para o nascimento de recem-nascidos de menor 
peso. Na presenga de PE e/ou CIUR, o uso deve 
ser descontinuado. Os diureticos podem ser uteis 
nas gestantes com hipertensao senslvel a reten- 
gao salina ou com disfungao ventricular esquer- 
da, devendo evitar-se o uso na primeira metade 
da gestagao (Barron, 1995; Montan, 2004; Na¬ 
tional High Blood Pressure Education Program, 
2000; Souza; Amorin; Costa, 2008; Vasconce- 
los; Chaves Netto; Kahhale, 2000). Os principais 
medicamentos anti-hipertensivos para uso na 
gestagao estao relacionados na Tabela 34.8. 

O principal fator determinante de um bom 
prognostico perinatal para as gestantes com 
HAS e o inicio precoce e uma atengao diferen- 
ciada no pre-natal. A determinagao correta da 
idade gestacional (ecografia no 1 a trimestre) e 
fundamental. Deve-se tambem verificar se ha 
comprometimento sistemico da HAS mediante 
exame ffsico (fundoscopia ocular), eletrocar- 
diograma, provas de fungao renal e rastrea- 
mento do diabete. Alem disso, durante o pre- 
-natal, principalmente se estiver sendo utilizada 
medicagao anti-hipertensiva e/ou diuretica, e 
importante estar atento para o crescimento 
fetal. Apos a 20 a semana de gravidez, deve-se 
pesquisar o surgimento ou a piora da protei- 
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Tabela 34.8 Terapia anti-hipertensiva na gestagao 


Medicamento 

Classe 

Dose/dia 

Intervalo 

FDA 

Observagao 

Primeira escolha 

Metildopa 

Inibidor 

a-adrenergico 

central 

500-3.000 mg 

12/12 h ou 
8/8 h 

B 

Riscos: sonolencia; 
raramente: bradicardia, 
alteragao da fungao 
hepatica, plaquetopenia 

Segunda escolha 

Nifedipina 

Bloqueador do 
canal de calcio 

30-120 mg 

12/12 h ou 
8/8 h 

C 

O uso cronico pode 
levar a cefaleia 

Hidralazina 

Vasodilatador 

50-100 mg 

12/12 h ou 
6/6 h 

C 

Pode causar 
trombocitopenia no 
recem-nascido 

Propranolol 

Betabloqueador 

40-240 mg 

12/12 h ou 
8/8 h 

C 

Risco: CIUR 

Evitar o uso 

Exacerba a insuficiencia 
cardiaca 

Precaugao no diabete 

Atenolol 

Betabloqueador 

50-100 mg 


C 

No uso entre 12 a -24 a 
semana, ha risco de CIUR 

Verapamil 

Bloqueador do 
canal de calcio 

240-320 mg 

8/8 h 

C 

Nauseas, tonturas e 
constipagao intestinal 

Hidroclorotiazida 

Diuretico 

25-50 mg 
pela manha 

24/24 h 

C 

Risco para o 
recem-nascido: 
pancreatite hemorragica, 
plaquetopenia e 
deplegao de Na + e K + 

Furosemida 

Diuretico de alga 

10-40 mg 

12/12 h ou 
24/24 h 

C 

Diminuigao da expansao 
do volume plasmatico 


Fonte: Adaptada de Umans e Lindheimer (1998), National High Blood Pressure Education Program (2000), Miller (2007) e 
ACOG Committee on Practice Bulletins-Obstetrics (2002). 


f - 

QUADRO 34.6 

Criterios para tratamento 
hospitalar da HAS cronica na 
gravidez 

PA > 160/110 mmHg (persistente) 

-> PE/eclampsia sobreposta 
-> Restrigao de crescimento fetal 
HAS secundaria descompensada 

V___ J 

nuria, a elevagao do acido urico serico e a exa- 
cerbagao dos niveis pressoricos, pois todos sao 
sinais de PE. Nessa situagao, o prognostico ma- 
terno e perinatal esta aumentado. Os criterios 
para tratamento hospitalar da HAS cronica na 
gestagao podem ser vistos no Quadra 34.6. 


Em situagoes raras, a HAS cronica na gravidez 
pode ter causas especfficas, como doenga renal 
previa, estenose da arteria renal e varios distur- 
bios endocrinos. Alguns tipos de HAS secun¬ 
daria apresentam urn desempenho gestacional 
muito desfavoravel. A sindrome de Cushing, 
por exemplo, pode exacerbar-se, e o prognosti¬ 
co fetal e desfavoravel (Aron; Schnall; Scheeler, 
1990). O feocromocitoma esta associado a uma 
mortalidade materna e fetal consideravel, prin- 
cipalmente quando sua presenga nao for suspei- 
tada. Quando o feocromocitoma for diagnosti- 
cado em tempo, a doenga pode ser manejada 
farmacologicamente ate o parto, apos o qual 
os tumores operaveis podem ser ressecados 
(Greenberg et al., 1985; Rubin, 1988). Algumas 
doengas do tecido conjuntivo, notadamente o 
escleroderma e a poliarterite nodosa, estao as- 
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sociadas a um resultado materno-fetal muito 
ruim. No entanto, a gestagao pode melhorar a 
perda de potassio devido ao hiperaldosteronis- 
mo, e a resistencia ao efeito pressor da angio- 
tensina, que caracteriza a gestagao, pode redu- 
zir a pressao sangutnea em uma gravida com 
estenose da arteria renal. 


Hipertensao persistente 
pos-parto 

As pacientes hipertensas cronicas podem 
desenvolver encefalopatia hipertensiva, edema 
pulmonar e insuficiencia cardfaca no puerperio, 
sendo esses eventos mais frequentes naquelas 
com PE sobreposta, doenga cardiaca ou renal 
previa, descolamento de placenta ou com PA de 
diflcil controle. Nas pacientes que se mantem 
hipertensas, deve-se utilizar medicamentos VO 
para seu controle. Nas demais, pode-se realizar 
o controle da PA semanalmente por um mes; 
apos, em intervalos de 3 a 6 meses por um ano. 

Ao se prescrever os anti-hipertensivos, deve- 
-se lembrar que a grande maioria e excretada 
no leite humano, podendo ser absorvida pelo 
recem-nascido. Embora haja escassez de bons 
estudos em relagao ao uso de anti-hipertensivos 
na lactagao, parece razoavel recomendar que 
os diureticos devam ser evitados, devido ao seu 
potencial de suprimir a lactagao. A exposigao 
neonatal a metildopa, labetalol, captopril e ni- 
fedipina e considerada segura, sendo boa op- 
gao no perlodo da amamentagao. 0 atenolol 
e o metoprolol devem ser evitados por rmaior 
concentragao no leite com potenciais efeitos no 
recem-nascido (Podymow; August, 2007). 



Complicates da hipertensao 
na gravidez 

A HAS na gravidez pode gerar uma grande 
quantidade de complicagoes (Tab. 34.9), que 
invariavelmente necessitarao de avaliagao e de 
manejo cuidadosos por parte da equipe medica. 
Nesta segao, serao abordados de maneira sucin- 
ta a insuficiencia renal, o edema pulmonar e a 
CIVD. A slndrome HELLP sera abordada no Capl- 
tulo 54, e a eclampsia, no Capitulo 55. 



Tabela 34.9 Complicagoes da HAS na gravidez 


Sistema afetado 

Disturbio 

Cardiovascular 

HAS grave, edema pulmonar, 
acidentes vasculares 

Renal 

Oliguria, IRA 

Hematologico 

Hemolise, plaquetopenia, 

CIVD 

Neurologico 

Eclampsia, edema cerebral, 

AVC 

Oftalmologico 

Amaurose, hemorragias 
retinianas, exsudatos, edema 
de papila 

Hepatico 

Disfungao, hematoma, 
ruptura 

Placentario 

Isquemia, trombose, DPP, 
sofrimento fetal 


Insuficiencia renal 

A glomeruloendoteliose capilar renal tern sido 
considerada a lesao caracteristica da PE, sendo 
que alguns autores so consideram o diagnosti- 
co de certeza na presenga dessa lesao renal. 0 
dano na membrana glomerular provoca disfun- 
gao renal; a taxa de filtragao glomerular e o fluxo 
plasmatico renal estao diminuidos em relagao as 
gestantes hfgidas. Ha hiperuricemia na PE, mas 
a elevagao do acido urico plasmatico e transito- 
ria, retornando a nfveis normais apos o parto. A 
insuficiencia renal aguda (IRA) e um evento inco- 
mum na PE. A necrose cortical bilateral em geral 
esta associada a hemorragia, ao DPP, a CIVD e a 
hipotensao excessiva (Barron, 1995). 

Na maioria das vezes, a oliguria na PE tern cau¬ 
sa pre-renal. Por isso, quando o debito urinario 
cair para niveis abaixo de 25 mlVh, deve-se ad- 
ministrar 1.000 ml_ de solugao salina em 30 mi- 
nutos. Se o debito urinario nao normalizar, esta 
indicada a monitoragao hemodinamica central. 
Uma pressao capilar pulmonar (PCP) normal ou 
aumentada e uma concentragao urinaria aumen- 
tada significam que a oliguria e causada por es- 
pasmo arteriolar renal intrfnseco provocado pelo 
angioespasmo generalizado. Outras vezes, a oli¬ 
guria pode ser consequencia de uma fungao ven¬ 
tricular diminuida. Essas pacientes, em geral, tern 
PCP muito elevada e edema pulmonar incipiente. 
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Edema pulmonar 

A maioria dos casos de edema pulmonar em 
gestantes esta associada a hipertensao de dificil 
controle. Na PE, o edema pulmonar ocorre com 
mais frequencia apos o parto, associado a infu- 
sao excessiva de liquidos. 

A etiologia do edema pulmonar na PE parece ser 
multifatorial. A redugao na pressao coloidosmo- 
tica (PC), o aumento na permeabilidade capilar e 
a elevagao na pressao hidrostatica vascular pro- 
duzem extravasamento de fluidos no intersticio 
e no espago alveolar. Em pacientes nao gestan¬ 
tes, a diminuigao do gradiente PC/PCP tern sido 
correlacionada com o desenvolvimento de ede¬ 
ma pulmonar. A gestagao induz a diminuigao na 
PC, sendo tal diminuigao acentuada na PE. 

0 diagnostico e o tratamento do edema pulmo¬ 
nar na PE sao semelhantes ao de pacientes nao 
gestantes: oxigenoterapia, restrigao hfdrica, fu- 
rosemida IV (80 mg inicialmente) e monitoragao 
hemodinamica central. A redugao na pos-carga 
e obtida com o uso de vasodilatadores (hidrala- 
zina, nifedipina). 



Coagulopatia 

Pacientes com PE frequentemente apresentam 
anormalidades no sistema de coagulagao. 

A diminuigao da atividade da AT-III (< 70%), o au¬ 
mento no consumo do fator VIII e a elevagao do 
fator IV plaquetario podem ser detectados antes 
das manifestagoes cllnicas (Redman et al., 1977; 
Weiner, 1991). Embora tendo alteragoes do siste¬ 
ma de coagulagao desde o inlcio da doenga, nas 
pacientes com PE, a maior parte das alteragoes de 
coagulabilidade sanguinea ocorrem devido a sin- 
drome HELLP (plaquetopenia e disfungao hepati- 
ca) e nao a CIVD. As condutas diante de urn dis¬ 
turbs da coagulabilidade em pacientes com PE 
podem ser revistas nos Capitulos 51, Coagulopa- 
tias na gestagao, e 54, Sindorme de HELLP. 



Perspectivas de preven^ao 

A prevengao da PE tern sido urn objetivo perse- 
guido ha muito tempo pelos pesquisadores com 



objetivo de retardar a apresentagao clinica da 
PE ou reduzir a sua gravidade (Amorin; Souza, 
2009), ja tendo sido tentados, sem sucesso: die- 
tas hipocaloricas, restrigao de sodio e agua, uso 
de diureticos, entre outras medidas (Amorin; 
Souza, 2009; Brown, 1990). 

A suplementagao com calcio (carbonato de cal- 
cio, 1.000-2.000 mg/dia) e o uso de pequenas 
doses diarias (50-100 mg) de aspirina para gru- 
pos de risco sao as alternativas mais pesquisadas 
e atualmente com grau de recomendagao A para 
uso em gestantes de alto risco de desenvolver 
PE. O uso de terapia antioxidante, como a su¬ 
plementagao de vitaminas E e C, em gestantes 
de risco, foi analisado recentemente em varios 
estudos. Conforme revisao recente da Biblioteca 
Cochrane (Rumbold et al., 2008), apos revisao de 
10 estudos com 6.533 gestantes, a conclusao foi 
de que nao ha diferenga significativa na ocorren- 
cia de PE entre o grupo-controle e o grupo que 
recebeu antioxidantes e tambem que ha um risco 
maior de complicagoes fetais no grupo que re¬ 
cebeu antioxidante. Outros estudos descreveram 
tambem um aumento no numero de RNs de bai- 
xo peso e de natimortos entre as gestantes que 
receberam antioxidantes (Chappell et al., 1999; 
Gulmezoglu; Hofmeyr; Oosthuisen, 1997; Poston 
et al., 2006; Sibai; Dekker; Kupferminc, 2005). 

Outras medidas, como repouso e exercicios para 
diminuir o risco de PE, tern sido alvo de varios 
estudos com resultados conflitantes. Em rela- 
gao ao exercicio ffsico, nao ha conclusoes, e al- 
guns estudos apontam menor incidencia de PE 
entre gestantes que praticavam exercicios com 
intensidade moderada em relagao aquelas sem 
nenhuma atividade. Segundo Yeo e colaborado- 
res (2008), mulheres de alto risco para PE que 
realizaram exercicio ffsico regularmente na ges¬ 
tagao tiveram niveis endogenos de antioxidan¬ 
tes maiores e risco menor de desenvolver PE ou 
hipertensao gestacional. Outro estudo que re- 
crutou somente gestantes de alto risco para de¬ 
senvolver PE encontrou redugao na ocorrencia 
de PE nas mulheres com 4 a 6 horas de repou¬ 
so diario comparadas as com atividade normal. 
Um estudo (Abehaim et al., 2008) analisou um 
grupo de 677 gestantes, que permaneceram em 
repouso por parto pre-termo, bolsa rota ou ou¬ 
tros motivos e observou redugao do risco de PE 
(RR: 0,27). Alguns autores recomendam repou- 
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so diario rninimo de 30 minutos para mulheres 
de alto risco para PE (Mether; Duley, 2008). No 
HCPA, nao restringimos a atividade das gestan- 
tes e aguardamos estudos melhor delineados e 
com maior numero de pacientes para mudanqa 
de conduta. Na Tabela 34.10, estao sumarizadas 
as principals medidas preventivas ja estudadas e 
as conclusoes de varios estudos e metanalises. 


Suplementaqao com calcio 

A utilizagao do calcio baseia-se no fato de que a 
dieta com pouco calcio tern sido relacionada a in¬ 



cidence aumentada de eclampsia, enquanto po¬ 
pulates de baixa renda, mas com dietas ricas em 
calcio, tern incidences muito baixas de PE. Existem 
varios estudos correlacionando a suplementaqao 
de calcio e as quantidades ingeridas de calcio na 
dieta com os niveis pressoricos e a PE. 

Conforme revisao Cochrane recente (Hofmeyr et 
al., 2008), em 12 estudos que inclufram 15.206 
gestantes, a suplementaqao de calcio reduziu o 
risco de PE (RR: 0,7) e de hipertensao (RR: 0,48). 
Esse efeito e maior entre gestantes de alto risco 
para PE e naquelas com dieta pobre em calcio. 
Na populagao estudada, nao houve aumento de 
eventos adversos maternos ou fetais. 


Tabela 34.10 Intervengoes para prevenir a pre-eclampsia 


Intervengao 

Risco relativo 

Comentarios 

Estilo de vida 

Repouso (para normotensas) 

0,10(0,03-0,03) 

Evidencia insuficiente (so 2 estudos com poucas 
pacientes) 

Exercicios 

0,31 (0,01-7,09) 

Evidencia insuficiente 

Repouso (para hipertensas) 

Dietas/nutricao 

0,98 (0,8-1,2) 

Evidencia insuficiente 

Antioxidantes (vitaminas C e E) 

0,87 (0,61-1,23) 

Nao deve ser recomendada 

Grau de recomendagao: A 

Aumento de risco fetal/neonatal 

Calcio 

0,35 (0,2-0,6) 

Recomendado para gestantes de risco ou 
populagao com dieta pobre em calcio 

Grau de recomendagao: A 

6leo de peixe 

0,86 (0,59-1,27) 

Evidencia insuficiente 

Magnesio 

0,87 (0,57-1,32) 

Evidencia insuficiente 

Zinco 

0,87 (0,65-1,15) 

Evidencia insuficiente 

Proteina isocalorica 

1 (0,57-1,75) 

Evidencia insuficiente 

Dieta hipocalorica 

1,13 (0,59-2,18) 

Evidencia insuficiente 

Dieta hipossodica 

1,11 (0,46-2,66) 

Evidencia insuficiente 

Dieta balanceada 

1,20 (0,77-1,89) 

Evidencia insuficiente 

Acido folico 

1,26 (0,9-1,76) 

Evidencia insuficiente 

Alho 

- 

Evidencia insuficiente 

Medicacoes 

Progesterona 

0,21 (0,03-1,77) 

Evidencia insuficiente 

Aspirina em baixa dose 

0,81 (0,75-0,88) 

Recomendado para gestantes de risco 

Grau de recomendagao: A 

6xido nitrico 

0,83 (0,49-1,41) 

Evidencia insuficiente 

Anti-hipertensivos 

0,99 (0,84-1,18) 

Como prevengao, nao ha recomendagao 

Heparina de baixo peso 

- 

Evidencia insuficiente 

molecular 


Recomendada na sindrome antifosfolipideo 


Fonte: Adaptada de Duley e colaboradores (2007), Hofmeyr e colaboradores (2008), Mether e Duley (2008), Rumbold e 
colaboradores (2008) e Spinnato e colaboradores 2007. 
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0 maior estudo sobre suplementagao de calcio 
- realizado com gestantes de baixo risco - nao 
demonstrou diminuigao da frequencia de PE (Le¬ 
vine et al., 1997), ao passo que a maioria dos 
ensaios clinicos randomizados feitos em gestan¬ 
tes de alto risco para PE term demonstrado uma 
diminuigao significativa (Norwitz; Robinson; 
Repke, 1999). 

No ambulatorio de gestagao de alto risco do 
HCPA, recomendamos o uso de calcio (1 g/dia) 
a partir da 12 a semana de gestagao e somen- 
te para gestantes de alto risco para desenvolvi- 
mento de PE, especialmente aquelas com dieta 
pobre em calcio. 


Agentes antiplaquetarios 

Desde 1985, varios estudos tern sido publi- 
cados analisando os efeitos do uso de doses 
baixas de aspirina para prevengao da PE. Em 
geral, a maioria dos estudos controlados que 
selecionaram grupos de alto risco com mau 
passado obstetrico relacionado a PE mostrou 
efeitos beneficos, com diminuigao na inci¬ 
dencia de PE e de perdas fetais (Beaufils et 
al., 1985; McParland; Pearce; Chamberlaine, 
1990; Schiff et al., 1990; Uzan; Beaufils; Breat, 
1991; Wallenburg et al., 1991). Contudo, os 
resultados dos grandes estudos colaborativos, 
que inclufram tambem populagoes de menor 
risco, nao mostraram efeitos tao promissores. 
O CLASP (The Collaborative Low Dose Aspi¬ 
rin Study in Pregancy) analisou mais de 10 mil 
gestantes e mostrou nao haver diferenga algu- 
ma entre os grupos tratados e os nao tratados 
em relagao a incidencia de abortos, natimor- 
tos, mortalidade perinatal, peso ao nascer, 
CIUR, hipertensao induzida pela gestagao, 
com ou sem proteinuria. 0 Estudo Colabora- 
tivo Norte-Americano (Sibai et al., 1993) reu- 
niu 3.135 gestantes nulfparas de sete centros 
norte-americanos. A incidencia de PE foi 26% 
menor no grupo tratado com 60 mg/dia de 
aspirina (4,6%) do que no grupo com place¬ 
bo (6,3%). Em 2002, Knight e colaboradores 
publicaram uma metanalise de 42 ensaios cli¬ 
nicos com mais de 32 mil gestantes com o uso 
da aspirina em baixa dose, mostrando uma di¬ 
minuigao significativa de 15% de PE. 



Em revisao sistematica publicada na Bibiloteca 
Cochrane (Duley et al., 2008), incluindo 37.560 
gestantes com risco moderado e alto para pre- 
-eclampsia, os autores conclufram que a aspirina 
em baixa dose (50-150 mg/dia) reduz em 17% 
o risco de desenvolver PE (RR: 0,83) com NNT de 
72 gestantes. A analise separada mostrou que o 
NNT no grupo de alto risco foi 19 e, no grupo 
de medio risco, de 119. Alem disso, o uso da 
aspirina esteve associado a redugao das mortes 
fetais/neonatais (RR: 0,86), redugao de risco de 
nascimento antes da 37 a semana de gestagao e 
do numero de recem nascidos pequenos para a 
idade gestacional (Amorin; Souza, 2009). 

A analise critica dos diversos estudos permite 
concluir que, embora nao haja qualquer bene- 
ficio em prescrever aspirina para pacientes de 
baixo risco para PE, sua utilizagao na popula¬ 
gao de alto risco para PE pode trazer benefi- 
cios. Entretanto, se a prevalence da PE em uma 
determinada populagao variar entre 13 e 20%, 
para conseguirmos evitar urn caso de PE sera 
necessario tratar com aspirina entre 20 e 120 
gestantes (Amorin; Souza, 2009; Duley et al., 
2008; Knight et al., 2002; Norwitz; Robinson; 
Repke, 1999). 

No ambulatorio de gestagao de alto risco do 
HCPA, indica-se o uso profilatico da aspiri¬ 
na somente para gestantes de alto risco ou 
com passado obstetrico revelando maus re¬ 
sultados maternos e perinatais (eclampsia ou 
sindrome HELLP em gestagao anterior, perda 
fetal recorrente ou sindrome dos anticorpos an- 
tifosfolipideos). Nessas pacientes, a terapia deve 
ser iniciada na 14- semana com 100 mg/dia, 
suspendendo-se o tratamento, sempre que pos- 
sivel, uma semana antes do parto para diminuir 
o risco de perda sanguinea. 

O uso de heparina de baixo peso molecular 
(enoxaparina 40 mg/dia) ou heparina sodica 
(10.000-15.000 Ul/dia) nao esta indicada para 
gestantes sem diagnostico previo de trombofi- 
lias ou para prevengao da PE em populagao de 
risco. Entre as gestantes com trombofilias, o uso 
prof ilatico e precoce da heparina parece dimi¬ 
nuir a incidencia de PE (grau de evidencia D). En¬ 
tretanto, sao necessarios estudos maiores e bem 
delineados para conclusao a respeito do seu 
uso. Entre as gestantes com diagnostico de sin- 
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drome de anticorpo antifosfolipideo, recomen- 
da-se a associagao de aspirina em baixa dose 
associada a heparina de baixo peso molecular 
(40 mg subcutaneo/dia) (Amorin et al., 2008). 



prognostico pos-parto 

As pacientes devem ser acompanhadas no puer- 
perio e, se permanecerem hipertensas, deve-se 
manter o acompanhamento por, no mlnimo, 12 
semanas. Hipertensao arterial persistente apos 
esse perlodo deve ser considerada como hiper¬ 
tensao cronica. As pacientes que apresentam PE 
antes da 30- semana de gestagao tern chance 
de recorrencia de 10% na proxima gestagao, 
podendo ser maior a chance em mulheres ne- 
gras. A sfndrome HELLP recorre em cerca de 5% 
das vezes. A recorrencia da PE tambem e maior 
entre as multiparas do que entre as nuliparas 
que tiveram a doenga, especialmente se houver 
a troca de parceiro na proxima gestagao. 

A associagao de trombofilias e PE tern apre- 
sentado resultados contraditorios em sua 
associagao (Lyall; Belfort, 2009). Jennifer e 
colaboradores (2009) demonstraram que os 
desfechos de pacientes com trombofilias sao 
frequentemente bons quando nao tratados 
e questionam se o tratamento da trombofilia 
pode diminuir a frequencia de PE. Kahn e cola¬ 
boradores (2009), em uma coorte multicentrica 
em Montreal para o estudo da PE, concluiram 
que a frequencia de trombofilia na PE e signifi- 
cativamente menor do que no grupo-controle 
sem PE. Quando associada ao aborto recorren- 


te, o tratamento da trombofilia e eficaz, mas 
existem varias controversies na fisiopatologia 
e etiologia das trombofilias e da PE. A hipote- 
se de aumento da trombina pode aumentar o 
risco na PE, mas nao necessariamente de PE. 
Os tipos mais comuns de trombofilias nao sao 
fatores predisponentes de PE, demonstrando 
nao haver necessidade de rastreamento com- 
pulsorio das trombofilias no pre-natal e serem 
necessarios estudos com maior poder para ve- 
rificar as correlagoes das trombofilias e seus be- 
neficios nas intervengoes. 

Parece que a ocorrencia da PE na gestagao re- 
presenta uma falha ao teste de estresse cardio¬ 
vascular, surgindo cada vez mais na literatura 
estudos apontando uma relagao positiva entre 
pre-eclampsia/eclampsia e hipertensao arterial, 
doenga cardiovascular e AVC isquemico no fu¬ 
ture (Dadelszen; Magee, 2008; Garovic, 2008). 

Urn estudo populacional (Vikse et al., 2008) 
demonstrou associagao entre a ocorrencia de 
insuficiencia renal cronica (IRC) e historia previa 
de PE. A ocorrencia de PE na primeira gestagao 
esteve associada a um risco de 4,7 vezes maior 
(3,6-6,1) de desenvolver IRC, e esse risco foi ain- 
da maior (15,5 vezes) nas mulheres que haviam 
desenvolvido PE em duas ou tres gestagoes. O 
estudo concluiu que a PE e um marcador de ris¬ 
co para desenvolvimento future de IRC. 

Em estudo de casos e controles realizado no 
HCPA, Canti e colaboradores (2008) demonstra¬ 
ram que pacientes com historia de PE ha mais 
de 10 anos apresentavam pressao arterial dias- 
tolica e fndice de massa corporal (IMC) maior do 
que os controles. 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. Primigesta com 37 semanas chega ao 
centro obstetrico com queixa de cefaleia, 
escotomas e edema de membros 
inferiores. Refere terfeito pre-natal com 
10 consultas e nao apresentou nenhum 
exame alterado. Ao exame: PA 140/90 
mmHg; BCF 132 bpm; sem contragoes 
uterinas; altura uterina de 33 cm e toque 
vaginal com colo grosso, posterior, 
fechado, apresentagao cefalica encaixada. 
Relagao proteina/creatinina na urina de 
0,5. Que conduta deve ser tomada para 
essa paciente? 

a. Observar e liberar para controle 
ambulatorial se as medidas de pressao se 
mantiverem estaveis. 

b. Internar, controlar a pressao arterial e 
indicar cesariana. 

c. Internar, realizar avaliagao do bem-estar 
fetal e iniciar indugao do parto com 
ocitocina. 

d. Internar, solicitar exames para gravidade 
da PE e iniciar indugao do parto com 
misoprostol vaginal. 

e. Internar, realizar avaliagao do bem-estar 
fetal, solicitar exames para gravidade 
da PE e interromper a gravidez com 39 
semanas. 


2. Com relagao a prevengao da pre-eclampsia, 

qual a afirmativa correta? 

a. Em mulheres com hipertensao 
cronica, e fundamental manter os 
anti-hipertensivos, pois os nivels baixos 
da pressao arterial, durante a gestagao, 
diminuem o risco de PE sobreposta. 

b. A aspirina (100 mg) via oral deve ser 
prescrita para todas as mulheres com 
pelo menos urn fator de risco para 
desenvolvimento de PE. 

c. A aspirina (100 mg) e o calcio (1 g) via 
oral devem ser prescritos a partir da 12 a 
semana gestacional em gestantes com 
alto risco de desenvolver PE. 

d. Os antloxidantes (vitamina C e E) via oral 
podem ser prescritos em gestantes de 
alto risco para desenvolvimento de PE. 

e. A dieta hipossodica e a reposigao 
de acido folico diminuem o risco de 
desenvolver PE. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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Doenga Trofoblastica 

Gestacional 

Ricardo dos Reis 
Rosi Pereira Balbinotto 


A doenga trofoblastica gestacional (DTG) define 
um grupo heterogeneo de lesoes que surgem 
do epitelio trofoblastico da placenta. E uma das 
neoplasias mais curaveis, mesmo na sua forma 
avancada. 0 prognostico para a cura de pacien- 
tes com DTG e bom, mesmo quando a doenga 
esta disseminada em orgaos a distance, sobre- 
tudo quando apenas o pulmao esta envolvido. 
A maioria das gestagoes molares estara curada 
apos o esvaziamento uterino, sem deixar seque- 
las. Entretanto, podera evoluir para a forma ma¬ 
ligna em 10 a 20% dos casos (Berkowitz; Golds¬ 
tein, 1996; Cunningham, 2001). 

Segundo o Instituto Nacional do Cancer Ameri¬ 
cano, a probabilidade de cura depende do tipo 
histologico, da extensao da doenga, do nivel de 
gonadotrofina corionica humana (HCG), da du- 
ragao da doenga, do sftio das metastases e da 
natureza do antecedente gravidico. 0 diagnos- 
tico e o manejo permitem abordar a patologia, 
levando, via de regra, a sua cura, com morbidez 
e mortalidade baixas (Jemal et al., 2006). 

Existem varios tipos histologicamente distintos 
de DTG (Bagshawe, 1976): 

Mola hidatidiforme (completa ou parcial) 

Neoplasia trofoblastica gestacional persisten- 

te/invasiva (mola invasora) 

Coriocarcinoma 

Tumor trofoblastico de sftio placentario 

(PSTT) 


As molas hidatidiformes completas e parciais 
sao tumores localizados, nao invasivos, que se 
desenvolvem como resultado de um evento de 
fertilizagao aberrante que leva a um processo 
proliferativo. Elas compoem 80% dos casos de 
DTG. As outras tres categorias de DTG represen- 
tam a doenga maligna devido ao seu potencial 
de invasao local e metastases. A DTG maligna 
pode se desenvolver de uma gravidez molar ou 
pode surgir depois de qualquer experience de 
gestagao: aborto espontaneo ou induzido, gra¬ 
videz ectopica ou de gestagao prematura ou a 
termo. A transformagao maligna do tecido tro¬ 
foblastico provavelmente esta relacionada, pelo 
menos em parte, com a ativagao de oncoge¬ 
nes e inativagao de genes supressores tumorais 
(Berkowitz; Goldstein, 2009b; Eifel et al., 2006). 
A incidencia de mola hidatidiforme varia de 23 
a 129 casos por 100.000 gestagoes, enquanto 
a DTG maligna e menos comum. A incidence 
de DTG varia amplamente. Na Indonesia, chega 
a 1/85 gestagoes; em Israel, a 1/300; no Japao, 
a 1/522; na Suecia, a 1/1.560; no Reino Unido, 
a 1,5/1.000; nos Estados Unidos, a 1/1.500; no 
Brasil, segundo Belfort, a incidence e de 1/200 
(Belfort, 1995). 

A DTG tern sido associada a diversos fatores, 
como extremos da idade reprodutiva, gesta¬ 
gao molar previa (aumento de risco em torno 
de 1-2%), tipo de grupo sanguineo (no siste- 
ma ABO) e baixo nivel socioeconomico, assim 
como carencias nutricionais, por exemplo, de- 
ficiencia de vitamina A e de gordura animal. 



554 


Freitas, Martins-Costa, Ramos & Magalhaes 


A idade paterna nao parece influenciar o risco 
de DTG. A tecnologia de reprodugao assistida 
ampliou o potencial de fertilidade das mulheres 
mais velhas, o que pode aumentar a proporgao 
de casos nessa faixa etaria. Isso e preocupante, 
porque sequelas malignas ocorrem mais fre- 
quentemente em pacientes mais velhas (Berko- 
witz; Goldstein, 2009b). 

As manifestagoes clinicas da DTG incluem, em 
ordem decrescente de frequencia: 

-> Sangramento vaginal 

-> Utero aumentado em relagao a idade gesta- 
cional 

-> Pressao ou dor pelvica 
-> Cistos de tecaluteinicos 
-> Anemia 

-> Hiperemese gravidica 
-> Hipertireoidismo 

-> Pre-eclampsia, antes de 20 semanas de ges- 
tagao 

-> Passagem vaginal de vesiculas hidropicas 

As mulheres com DTG que apresentam essas ca- 
racterfsticas clinicas sao muitas vezes mal diagnos- 
ticadas. Uma vez que a gravidez e a fonte mais co¬ 
mum de gonadotrofina corionica humana (HCG), 
os medicos com frequencia suspeitam inicialmen- 
te de uma complicagao da gravidez (ameaga de 
aborto e gravidez ectopica), em vez de DTG em 
mulheres que apresentam sangramento vaginal, 
utero aumentado e desconforto pelvico e urn 
teste de gravidez positivo (Berkowitz; Goldstein, 
1996; Di Saia; Creasmsn, 2007; Hoskins, 2005). 


Mola hidatidiforme (gestaqao 
molar) 

Do ponto de vista genetico, a mola divide-se em 
mola parcial ou incompleta, com diferentes ca- 
racteristicas clinicas e histopatologicas, e mola 
completa (Tab. 35.1). 

1. Mola hidatidiforme completa: origi- 
na-se da fertilizagao de um ovulo com nucleo 
ausente ou inativo com a carga genica so- 
mente do pai: um espermatozoide haploide 
23X, que posteriormente se duplica comple- 
tando a diploidia cromossomica (46XX). Mais 
raramente, o ovulo pode ser fertilizado por 
dois espermatozoides, originando molas com 
cariotipos 46XX ou 46XY. Esse cariotipo pa¬ 
rece ser encontrado em pacientes com mola 
hidatidiforme recorrente e pode ser associa- 
do a uma condigao autossomica recessiva, 
que predispoe a gravidez molar. Esse defeito 
e provavelmente devido a uma desregulagao 
da marca genomica (genomic imprinting), em 
alguns casos, relacionado a uma mutagao na 
regiao de 1,1 MB no cromossomo 19q 13.4. 
Por exemplo, as mulheres com mola completa 
biparental tern significativa baixa expressao de 
p57(KIP2), o produto de CDKN1C, um impres- 
so/marcado, um gene maternalmente expres- 
so. Comparadas as mulheres com molas com- 
pletas androgenicas, as mulheres com molas 
completas biparentais tern um risco muito alto 
de recorrencia, alem de um risco significativo 
de doenga trofoblastica persistente. Em uma 
serie de 152 gestagoes em 37 mulheres com 
mola de repetigao familiar, mola completa e 
molas parciais ocorreram em 74 e 4% das 


Tabela 35.1 Caracteristicas de molas completas e parciais 



Mola completa 

Mola parcial 

Tecido fetal ou embrionario 

Ausente 

Presente 

Edema hidatidiforme das vilosidades 

Difuso 

Focal 

Hiperplasia trofoblastica 

Difusa 

Focal 

Invaginagao das vilosidades 

Ausente 

Presente 

Inclusoes do estroma trofoblastico 

Ausentes 

Presentes 

Cariotipo 

46, XX (90%) 46, XY 

69, XXY (90%) 


Fonte: Eifel e colaboradores (2006). 
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gestagoes, respectivamente. Uma gravidez 
normal desenvolveu-se em apenas 5%, as res¬ 
tates foram descritas como abortos esponta- 
neos (17%). A expressao da citoqueratina 20 
(CK20) pode ajudar na distingao entre o tecido 
trofoblastico molar e o normal. Em urn estu- 
do, a expressao de CK20 foi identificada em 
todas as amostras de mola completa e em to- 
das as linhagens celulares de coriocarcinoma, 
mas nenhum dos tecidos normals trofoblasti- 
cos apresentaram o CK20 (Di Saia; Creamsn 
2007). A mola hidatidiforme completa nao 
possui tecidos embrionarios ou fetais identi- 
ficaveis, e as vilosidades apresentam edema 
hidatidiforme generalizado (vilos hidropicos), 
ausencia de vasos sanguineos e hiperplasia 
trofoblastica difusa. Possui potencial de inva- 
sao local (15%) e disseminagao (4%). A car- 
ga genetica da mola hidatidiforme completa 
e totalmente de origem paterna (Berkowitz; 
Goldstein, 2009a). 

2. Mola hidatidiforme parcial: geralmente 
se origina da fertilizagao de um ovulo por dois 
espermatozoides, resultando em uma triploidia 
(69XXX; 69XXY ou 69XYY). Os estudos de ci- 
tometria de fluxo tern revelado uma grande va- 
riedade de outros cariotipos nos restantes 10%, 
embora a existencia real de mola parcial nao 
triploide tenha sido contestada. O tecido fetal 
ou embrionario que se apresenta com uma mola 
parcial pode ter um cariotipo diploide normal ou 
um triploide. As mudangas hidropicas sao focais 
e menos proeminentes com pouca hiperplasia 
e sem atipia do trofoblasto envolvente. A mola 
hidatidiforme parcial e o unico tipo de DTG que 
esta associado a presenga de Ifquido amniotico 
e um feto cuja atividade cardfaca pode ser de- 
tectada. O abortamento espontaneo e a evolu- 
gao natural de 99% das molas parciais, poden- 
do ser um achado anatomopatologico. Assim, 
uma mola hidatidiforme parcial e muitas vezes 
diagnosticada de forma equivocada como um 
aborto incompleto ou inevitavel, e o diagnosti- 
co correto de DTG e feito somente apos a ana- 
lise histologica do especime cirurgico. Em 1% 
restante, a gestagao pode evoluir com um feto 
sem condigoes de sobreviver. Essas gestagoes 
sao raramente associadas ao tamanho uterino 
excessivo, aumento do ovario, pre-eclampsia, 
hiperemese ou hipertireoidismo, pois os niveis 


de HCG sao geralmente mais baixos do que 
aqueles observados com uma mola completa. 
Na mola parcial, ha sempre vilosidades normais 
e focos de degeneragao com necrose e hemor- 
ragia. Nao existem as vesiculas tfpicas da mola 
completa. Evolui em cerca de 4% dos casos para 
os tumores nao metastaticos, sendo necessa- 
ria a quimioterapia para a remissao da doenga 
(Berkowitz; Goldstein, 2009a; Di Saia Creamsn, 
2007; Eifel etal., 2006). 


Neoplasia trofoblastica 
gestacional maligna 

O grupo das neoplasias trofoblasticas gestacio- 
nais verdadeiras (NTG) inclui o coriocarcinoma, o 
tumor trofoblastico de sitio placentario (TTSP) e 
o tumor trofoblastico epitelioide (ETT). Os dados 
de estudos da expressao da proteina tern suge- 
rido a possivel presenga de uma celula-tronco 
de trofoblasto comum (common trophoblast 
stem cell), que, posteriormente, diferencia-se 
em tres subtipos distintos de NTG. Todos podem 
desenvolver-se apos uma gravidez molar, mas 
coriocarcinoma e tumor trofoblastico placenta¬ 
rio local tambem podem ocorrer apos aborto 
espontaneo ou induzido, gravidez ectopica ou 
pre-termo/gestagao a termo. 

O coriocarcinoma e a DTG francamente malig¬ 
na. Segundo Bagshawe, ocorre em 3 a 4% das 
pacientes com mola hidatidiforme. Na metade 
dos casos, existe uma historia previa de gesta¬ 
gao molar; em 25%, de um abortamento; em 
22,5%, de uma gravidez a termo; e, em 2,5%, 
de uma gravidez ectopica. A DTG que segue 
uma gravidez molar e sempre um coriocarcino¬ 
ma (Bagshawe, 1976). 

A sintomatologia pode variar de acordo com o 
local de implantagao das metastases. Pode ha¬ 
ver sangramento vaginal quando houver metas- 
tase nesse nivel, dispneia, tosse e hemoptise se 
os pulmoes estiverem acometidos, sangramento 
retal quando houver comprometimento gastrin- 
testinal (raro), cefaleia e outros sintomas neuro- 
logicos conforme a localizagao da metastase no 
cerebro. Os locais mais acometidos pelas metas¬ 
tases sao, pela ordem, pulmoes, vagina, pelve, 
cerebro e figado. 
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No exame ffsico, as alteragoes sao comuns a va- 
rias doengas. Pode haver aumento do volume 
uterino, sangramento procedente do orificio 
cervical ou massa endurecida na parede vaginal. 
Pode haver, ainda, sinais de comprometimen- 
to do sistema nervoso central (SNC). Em casos 
graves de ruptura uterina, hepatica ou de cistos 
ovarianos, o quadro e de abdome agudo. 

A possibilidade de coriocarcinoma muitas vezes 
nao e suspeitada quando nao ha historia de ges¬ 
tagao molar. A ultrassonografia transabdominal 
ou transvaginal pode revelar lesao expansiva 
uterina (areas de tumor, necrose e hemorragia, 
com ausencia de vesfculas). 

1. Mola invasora: uma mola invasora e uma 
mola hidatidiforme caracterizada pela presenga 
de vilosidades hidropicas alargadas com a proli- 
feragao do trofoblasto. As vilosidades anormais 
penetram profundamente no miometrio. Histo- 
patologicamente, essas lesoes podem imitar o 
coriocarcinoma com invasao da vasculatura ute¬ 
rina e com a produgao secundaria de lesoes me- 
tastaticas, especialmente envolvendo a vagina e 
os pulmoes. Clinicamente, as verrugas invasoras 
sao muitas vezes consideradas uma neoplasia 
trofoblastica gestacional. No entanto, ao con- 
trario do coriocarcinoma, uma verruga invaso¬ 
ra pode regredir espontaneamente (Bagshawe, 
1976). A mola invasora normalmente aparece 
como uma ou mais massas mal definidas no 
utero, com areas anecoicas. 0 Doppler colorido 
das areas anecoicas revela fluxo vascular eleva- 
do. A invasao no miometrio pode ser visualizada 
(Berkowitz; Goldstein, 2009b; Eifel et al., 2006). 

2. Coriocarcinoma: e caracterizado por uma 
histologia unica, macroscopicamente granular 
e com extensas areas de necrose e hemorragia. 
Ocorre desarranjo dos elementos do sinciciotro- 
foblasto e do citotrofoblasto com frequentes 
figuras de mitose e grandes celulas multinuclea- 
das. 0 coriocarcinoma decorrente do citotrofo¬ 
blasto ocorre apos cerca de 1/16.000 gestagoes 
normals, 1/15.000 abortos e 1/40 gestagoes 
completas molares. Cerca de 50% dos casos de 
coriocarcinoma surgiu de mola hidatidiforme 
completa, urn adicional de 25% surgiu apos 
a gravidez normal, e 25% seguem aborto es- 
pontaneo ou gravidez ectopica. O sangramento 
vaginal irregular e o sintoma mais frequente. 


A apresentagao clinica tfpica e a hemorragia 
pos-parto tardio que persiste para alem do ha¬ 
bitual de 6 a 8 semanas. As hemorragias prima- 
rias ou secundarias pos-parto sao outras apre- 
sentagoes comuns. No entanto, o sangramento 
vaginal anormal pode desenvolver-se urn ano 
ou mais depois de uma gravidez antecedente. 
A hemorragia pode ser grave se o tumor evolui 
por meio do miometrio ou dos vasos uterinos 
(Eifel et al., 2006). O coriocarcinoma apresen- 
ta-se como urn quadro ecografico de massa 
ecogenica semissolida (areas de necrose e he¬ 
morragia) (Hoskins, 2005). As metastases sao 
vistas em 4% dos casos apos uma gestagao mo¬ 
lar e tern tendencia a invasao vascular precoce 
com disseminagao ampla, sendo os locais mais 
comuns de implantagao o pulmao (80%), a va¬ 
gina (30%), a pelve (20%), o figado (10%) e o 
cerebro (10%). 

3. Tumores trofoblasticos de sitio placenta- 
rio (TTSP): sao raros, mas tern alto potencial 
de malignidade, como o coriocarcinoma. Sao 
derivados de celulas citotrofoblastas intermedia- 
rias que estao presentes na placenta. No exame 
histologico, nao existem vilosidades corionicas, 
mas, em contraste com o coriocarcinoma, o pa- 
drao dismorfico tipico de anaplasico-cito-sinci- 
ciotrofoblastos esta ausente. Em vez disso, ha 
urn padrao caracteristico, constituido de celulas 
mononucleares infiltrando o miometrio com a 
proliferagao de celulas citotrofoblasticas inter- 
mediarias. A degeneragao caracteriza-se por 
necrose e hemorragia, nao havendo presenga 
de vesiculas. Eles geralmente aparecem meses 
ou anos apos uma gestagao a termo. O sangra¬ 
mento vaginal irregular e urn utero aumentado 
sao comuns, a amenorreia ou a virilizagao pode 
ocorrer, e a sindrome nefrotica tern sido relata- 
da. Comparada com as outras DTGs, a concen- 
tragao serica de HCG nos tumores trofoblasticos 
placentarios e relativamente baixa em relagao 
ao volume do tumor. Os PSTTs tern potencial de 
desenvolver doenga metastatica, aparecendo ao 
ultrassom como cistos pequenos, localizados, 
semelhantes a mola invasora dentro do utero 
(Di Saia; Creamsn, 2007). A imunoistoquimica 
colorindo para lactogenio placentario humano 
(LPH) e a fosfatase alcalina placentaria (FAP) sao 
testes diagnosticos adicionais para TTSP que 
tern uma especificidade de cerca de 60%. Alem 
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disso, uma alta atividade proliferativa (avaliada 
pela coloragao Ki-67) e mancha positiva para 
a-inibina e citoqueratina 8/18 e marcadores de 
musculo liso negativos confimnam o diagnostico 
de TTSP. A maioria dos TTSPs e diploide, apesar 
de urn relatorio de um tumor com celulas triploi- 
des ter sido publicado. Os TTSPs podem ser de 
baixo grau ou alto grau de malignidade. Quan- 
do o tumor e maligno, e bastante resistente a 
quimioterapia (Hoskins, 2005). Mais de 30% 
das pacientes ja tern metastases no diagnostico 
(Eifel etal., 2006). 

4. Tumor trofoblastico epitelioide (TTE): 

apresenta-se como uma forma rara de doenga 
trofoblastica. A partir de 2008, apenas 52 ca- 
sos tinham sido relatados. Histologicamente e 
composto por trofoblastos intermediaries com 
caracteristicas celulares entre um citotrofoblasto 
primitivo e entre as diferenciadas terminologica- 
mente celulas sinciciotrofoblastas. Pode ser con- 
fundido com o carcinoma de celulas escamosas 
devido a sua participagao frequente no segmen- 
to inferior do utero ou endocervice, o seu aspec- 
to histologico epitelioide e expressao de p63 e 
citoqueratinas. O exame geral dos TTEs mostra 
uma massa entre solida e cistica, carnuda e bem 
definida na parede uterina, no segmento infe¬ 
rior do utero ou no endocervice. Clinicamente, 
o TTE ocorre principalmente em mulheres em 
idade reprodutiva ate 18 anos e apos uma ges- 
tagao anterior. A maioria dos TTEs ocorre apos 
uma gravidez a termo, mas cerca de um tergo 
surge na sequencia de um aborto espontaneo 
ou mola hidatidiforme. O sangramento vaginal 
e o sintoma de apresentagao em dois tergos das 
pacientes, sendo que cerca de um tergo das pa¬ 
cientes apresenta doenga metastatica. Os niveis 
sericos de |3-HCG sao elevados, mas geralmente 
nao ultrapassam 2.500 mUI/mL (Berkowitz; Gol¬ 
dstein, 1981). 


Quadro ch'nico 

Na mola completa, o quadro clinico apresen- 
ta-se com sangramento vaginal abundante ou 
irregular no primeiro trimestre ou precocemen- 
te no segundo, podendo haver eliminagao de 
vesiculas, em geral indolor. Nos casos em que 
ha um nfvel de HCG elevado, podem surgir hi- 
peremese gravidica, sintomas de pre-eclampsia 



antes de 24 semanas, embolizagao trofoblastica 
com desenvolvimento de sofrimento respirato- 
rio, sintomas de hiperfungao tireoidiana e cistos 
tecaluteinicos ovarianos com diametro > 6 cm 
(50% dos casos). Os cistos tecaluteinicos geral¬ 
mente se resolvem em 8 a 12 semanas apos o 
esvaziamento uterino, e, em alguns casos, pode 
ocorrer ruptura ou torgao dos mesmos. Pacien¬ 
tes que apresentam taquipneia e taquicardia 
apos a evacuagao uterina podem apresentar in- 
filtrado pulmonar bilateral no raio X de torax, 
nao havendo uma etiologia definida da insufi- 
ciencia pulmonar. Provavelmente a embolizagao 
de tecido molar nos vasos pulmonares junto 
com um comprometimento cardfaco associados 
a hipertensao, hipertireoidismo e retengao hidri- 
ca possam estar envolvidos na fisiopatologia da 
doenga. O quadro clfnico da mola parcial nao e 
tao caracteristico como o da mola completa e 
geralmente apresenta sinais e sintomas de abor- 
tamento incompleto com altura uterina menor 
ou compatfvel com a idade gestacional (IG) (Eifel 
etal., 2006). 


Diagnostico 

No exame ffsico, o volume uterino costuma es¬ 
tar aumentado e maior do que o esperado para 
a IG, isso ocorrendo em pelo menos 50% das 
vezes. A ausencia de batimentos cardiofetais e 
outro achado importante. 

O diagnostico da DTG pode ser estabelecido 
com seguranga pela ultrassonografia. O aumen- 
to do uso dessa tecnica diagnostica no primeiro 
trimestre da gravidez tern levado ao diagnostico 
mais precoce da mola hidatidiforme. O ultrassom 
diagnostica com facilidade a mola completa: au¬ 
sencia de embriao, nenhum Ifquido amniotico e 
massa heterogenea central com varios espagos 
anecoicos e nao ecoicos, "padrao tempestade 
de neve" e cistos tecaluteinicos, sendo o diag¬ 
nostico da mola parcial mais diffcil. O achado de 
multiplos cistos na placenta e sugestivo de mola 
parcial. O ultrassom e util para avaliar a invasao 
uterina por tecido trofoblastico e serve tambem 
para monitorar a resposta tumoral a quimiotera¬ 
pia e pesquisar outros sitios metastaticos. A mola 
hidatidiforme aparece ao ultrassom como tecido 
intrauterino ecogenico, distinto, interposto por 
areas sonolucentes em pontos determinados. 
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A mola parcial, mola hidatidiforme coexistindo 
com feto, pode ficar identificada como tal. A 
mola invasora normalmente aparece como uma 
ou mais massas mal definidas no utero, com 
areas anecoicas. 0 Doppler colorido das areas 
anecoicas revela fluxo vascular elevado. A inva- 
sao no miometrio pode ser visualizada, inclusive 
a extensao para o parametrio. 

Em geral, a descrigao ultrassonografica costuma 
ser segura apos 10 semanas de gestagao. Antes 
desse prazo, pode ser muito dificil uma confir- 
magao pela imagem. Qualquer suspeita deve ser 
confirmada posteriormente pelo exame anato- 
mopatologico do conteudo uterino. 

A mola parcial, associando-se a dosagem de 
|3-HCG e a ultrassonografia entre 11 e 14 sema¬ 
nas de gestagao, pode ser identificada na maior 
parte dos casos. A realizagao do exame anato- 
mopatologico dos abortamentos incompletos e 
de fundamental importancia para diagnosticar 
os casos. Ha alta incidencia de cromossomopa- 
tias e de anomalias fetais associadas, sendo a 
maior parte de triploidias. Alem do ultrassom, 
que pode demonstrar achados como holopro- 
sencefalia, onfalocele e cisto de fossa posterior, 
deve-se indicar o estudo do cariotipo fetal por 
biopsia de vilosidades corionicas ou por amnio- 
centese. A medida da translucencia nucal tam- 
bem costuma apresentar urn resultado de risco 
aumentado nesses casos. 

0 achado ultrassonografico de areas focais hi- 
perecogenicas dentro do miometrio foi des- 
crito como associado a mola invasora (Di Saia; 
Creamsn, 2007). A doenga trofoblastica invasiva 
pode ser diagnosticada por Doppler colorido, 
pela demonstragao de aumento do padrao vas¬ 
cular endometrial - que geralmente apresenta 
baixa impedancia - e pelo fluxo diastolico eleva¬ 
do. Com o uso desse metodo, pode-se fazer o 
seguimento, as investigagoes futuras e o manejo. 

0 (3-HCG e urn marcador importante, sendo sen- 
sivel e especifico para a monitoragao da paciente 
com DTG. Com a rara excegao do tumor do sitio 
placentario, reflete a massa tumoral funcionan- 
te. Os tltulos de (3-HCG aumentam na gestagao 
normal a 50.000 mlll/mL, podendo chegar ate 
100.000 mlll/mL. Urn nivel de (3-HCG maior do 
que 200.000 mlll/mL e forte indicio diagnostico 
de DTG. E importante o conhecimento de que 


o (3-HCG permanece dosavel ate tres semanas 
apos urn parto normal ou um abortamento. As- 
sim, na gestagao molar, esse marcador pode per- 
manecer positivo alem de 21 dias sem significar 
persistence da atividade trofoblastica (Bagsha- 
we, 1976). No entanto, se a negativagao ocor- 
rer em ate 56 dias, a chance da reativagao da 
doenga sera menor do que 1/30.000. 

E importante lembrar que a mola parcial nao 
costuma dar titulos muito elevados de [3-HCG, 
por ser a area de degeneragao trofoblastica fo¬ 
cal, com consequente produgao menor do mar¬ 
cador bioquimico. 

Nos casos em que ocorre uma queda inicial do 
(3-HCG, permanecendo em plato em duas ou 
tres amostras, a intervengao esta indicada, va- 
lendo o mesmo para as situagoes em que os nf- 
veis de (3-HCG permanecerem acima de 20.000 
mlll/mL por mais de quatro semanas, apos o es- 
vaziamento uterino. 

A elevagao persistente dos niveis sericos de 
HCG apos uma gravidez nao molar (p. ex., 
o aborto ou gravidez ectopica ou gravidez 
prematura/a termo) e sempre devida ao co- 
riocarcinoma ou ao tumor trofoblastico pla¬ 
centario local (Eifel et al., 2006). 

A investigagao adicional para fins de estadiamen- 
to compreende tipagem sanguinea, hemograma, 
provas de coagulagao, provas de fungao hepatica 
e renal e radiografia de campos pulmonares. De- 
ve-se realizar eletrocardiograma para pacientes 
acima de 40 anos ou com hipertensao arterial. 

Alguns achados cllnicos e laboratoriais sao con- 
siderados fatores de risco para a persistencia da 
doenga. Para a mola completa, os fatores de 
risco sao utero aumentado de tamanho, pre- 
senga de cistos tecaluteinicos volumosos, idade 
materna avangada e niveis elevados de (3-HCG 
pre-tratamento. 

E necessario avaliar a fungao tireoidiana, que 
em 10 a 20% das vezes pode estar alterada. As 
solicitagoes de T 3 , T 4 e TSH devem ser feitas na 
avaliagao inicial. 

Por fim, e preciso salientar que o (3-HCG deve 
ser medido por dosagens quantitativas, seja 
antes do esvaziamento uterino ou no controle 
pos-molar. 
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E importante lembrar que todas as mulheres com 
mola hidatidiforme sao de alto risco para o desen- 
volvimento de doenga. Portanto, o seguimento 
deve ser sempre realizado com o maximo rigor. 


Estadiamento 

O estadiamento dessa patologia e realizado a 
partir de sua localizagao anatomica (Tab. 35.2) 
(Benedet et al., 2000). 


Tratamento 

Na Figura 35.1 pode-se verificar o fluxograma de 
tomada de decisoes em pacientes com DTG. 0 
tratamento da DTG e principalmente cirurgico. 
Para as DTGs malignas, o tratamento depende 
de tipo celular, estadio, nlvel de (i-HCG, dura- 
gao da doenga, sltios de metastases e se houve 
tratamento previo e extensao do mesmo. Cada 
paciente deve ser manejada individualmente e 
de forma multidisciplinar (Eifel et al., 2006). 

Gestaqao molar 

Molas hidatidiformes sao 100% curaveis. O 
manejo dessas pacientes e baseado no de- 
sejo ou nao de manter sua capacidade re- 
produtiva. 

Pacientes que desejam manter sua capacida¬ 
de reprodutiva devem ser aconselhadas sobre 
o risco de outra gestagao molar e da possibili- 
dade de transformagao maligna. Se optar por 
manter o utero, uma curetagem aspirativa ou 
AMIU (aspiragao manual intrauterina) dever ser 
realizada para esvaziar a mola completamente, 
nao interessando o tamanho uterino (Berkowitz; 
Goldstein, 1996). Urn dos riscos desse procedi- 




mento e o sangramento uterino, que depende 
da quantidade e do tipo de material trofoblas- 
tico. Uma infusao de ocitocina podera ser rea¬ 
lizada durante o procedimento de evacuagao 
uterina para diminuir a quantidade de perda 
sangulnea. Em relagao ao risco de que a ad- 
ministragao de ocitocina aumente a chance de 
embolizagao trofoblastica, ha poucas evidences 
desse risco na literatura (Berkowitz; Goldstein, 
2009b). Devido ao efeito antidiuretico dessa 
droga, deve-se ter maior cuidado em pacientes 
com insuficiencia renal ou insuficiencia cardlaca 
devido aos riscos de retengao hldrica e hipona- 
tremia. Lembrar da importance de enviar todo 
o material cirurgico retirado para analise ana- 
tomopatologica. Pacientes RH-negativo devem 
receber imunoglobulina anti-RH (Berkowitz; 
Goldstein, 2009b). 

Apos a evacuagao, a invasao local uterina 
ocorre em 15% dos casos, enquanto as me¬ 
tastases ocorrem em 4% (Berkowitz; Golds¬ 
tein, 1996). 

Se a paciente tern prole completa e nao deseja 
manter sua capacidade reprodutiva, a escolha 
do tratamento recai em uma histerectomia total 
com a mola in situ. Os ovarios devem ser preser- 
vados. Antes da cirurgia, as condigoes clfnicas 
devem ser avaliadas, como pre-eclampsia, dese- 
quilfbrio eletrolltico, hipertireoidismo e anemia. 
Quando houver o diagnostico de hipertireoidis¬ 
mo, as pacientes devem receber betabloquea- 
dores antes da indugao anestesica para prevenir 
a crise tireotoxica. Essas pacientes devem ser 
monitoradas de perto no pos-operatorio devido 
ao risco de complicagoes cardiovasculares e ris¬ 
co de eventos tromboembolicos (embolia trofo¬ 
blastica) (Eifel et al., 2006; Berkowitz; Goldstein, 
2009b). 


Tabela 35.2 Estadiamento anatomico para DTG 
Estadio DTG 

Estadio I Doenga confinada ao utero. 

Estadio II DTG se estende para fora do utero, porem e limitada as estruturas genitais (anexos, vagina 

e ligamento largo). 

Estadio III DTG se estende para pulmoes, com ou sem envolvimento do trato genital. 

Estadio IV Todos os outros sltios metastaticos. 


Fonte: Benedet e colaboradores (2000) e Ngan (2004). 
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Oitenta por cento das pacientes nao necessitam 
de tratamento adicional. Os restantes 20% de- 
senvolverao uma sequela maligna (15% invasao 
local uterina; 5% metastases), que nao e mais 
chamada de gestagao molar, e sim DTG maligna 
(Berkowitz; Goldstein, 1996). Essas pacientes sao 
identificadas com base nos seguintes criterios: 

-> Elevagao dos niveis de (3-HCG por duas se- 
manas (avaliado em 3 intervalos separados) 

-> Diagnostico histologico de coriocarcinoma 

-> Falha em obter-se tftulos normals de p-HCG 

-> Evidencia de metastases a distancia 

-> Elevagao do nivel de p-HCG apos urn valor 
normal 

-> Sangramento pos-evacuagao uterina sem 
restos intrauterinos 

DTG maligna nao metastatica 

0 tratamento da DTG maligna e baseado na 
classificagao das pacientes em grupo de baixo e 
alto risco (Tab. 35.3). Para as pacientes que nao 
desejam preservar sua fertilidade, histerectomia 
total e o tratamento de escolha para pacientes 
com DTG nao metastatica. Urn curso de quimio- 
terapia (QMT) com droga unica e prescrita em 
algumas situagoes pos-cirurgia, principalmente 
para pacientes com mola hidatidiforme comple- 
ta de alto risco, porem nao e urn tratamento de 
rotina. A intengao do uso dessa QMT profilatica 
seria eliminar algum possivel foco oculto de me¬ 


tastases e para diminuir a chance de dissemina- 
gao de celulas tumorais durante a cirurgia e no 
periodo pos-operatorio, diminuindo a chance de 
desenvolvimento de uma neoplasia trofoblasti- 
ca gestacional (NTG) de 50% para 10 a 15% 
nos grupos de alto risco (Goldstein; Berkowitz, 
1995). Os estudos ate o momento sao contro- 
versos a respeito do papel dessa QMT profila¬ 
tica, alem de so beneficiar 50% das pacientes, 
que seriam aquelas de risco de desenvolverem 
uma NTG. Esse tratamento pode ter urn papel 
nas situagoes em que nao poderiamos ter um 
acompanhamento com p-HCG pos-tratamento 
(Berkowitz; Goldstein, 2009b). 

Para pacientes que desejam manter a fer¬ 
tilidade, a quimioterapia e oferecida como 
tratamento de primeira linha para doenga 
de baixo risco. A primeira escolha e a com- 
binagao de metotrexato e acido folico ou 
actinomicina D. 

Se, apos o termino da QMT, os niveis de p-HCG 
permanecem estaveis ou em ascengao, um novo 
estadiamento tumoral e realizado. Se o tumor 
ainda esta limitado ao utero e a paciente tern 
mais de 40 anos e/ou nao deseja manter sua 
fertilidade, a histerectomia total e a opgao. Pa¬ 
cientes que preferem manter seu potencial fertil 
e que se encontram na categoria de baixo risco 
podem ser tratadas com outras combinagoes 
de QMT. Esse grupo de pacientes resistentes a 
primeira linha de QMT e, em geral, curavel em 
100% dos casos com esquema combinado. A 
actinomicina D e usada em pacientes com dis- 


Tabela 35.B Tabela de grupo de risco (baixo e alto) 


Escore 


Fator Prognostico 

0 

1 

2 

4 

Idade (anos) 

< 40 

- 40 

- 

- 

Gestagao antecedente 

Mola 

Aborto 

A Termo 

- 

Intervalo (meses) da gestagao anterior 

< 4 

4-7 

7-13 

> 13 

Niveis de p-FICG (pre-tratamento) (UI/mL) 

< 10 3 

< 10 4 

< 10 5 

> 10 5 

Maior diametro tumoral, incluindo utero (cm) 

< 3 

3-5 

> 5 

- 

Sftio de metastases 

Pulmao 

Bago, figado 

Gastrintestinal 

Rim, cerebro 

Numero de metastases 

- 

1-4 

5-8 

> 8 

Regimes de QMT previos que falharam 

- 

- 

1 droga 

> 2 drogas 


Doenga de baixo risco e definida como um escore total de 0 a 6, e doenga de alto risco como um escore total > 7. 
Fonte: Ngan (2004.) 
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fungao hepatica ou resistencia ao metotrexato 
(Ross et al., 1965). 0 beneflcio da repetigao da 
curetagem nesse grupo de pacientes e contro- 
verso e necessita de mais estudos, podendo ser 
util talvez para controle de sangramento persis- 
tente (Pezeshki et al., 2004). 

DTG maligna metastatica 

A DTG metastatica ocorre em 4% das pacien¬ 
tes apos evacuagao de uma mola hidatidiforme 
completa (Berkowitz; Goldstein, 1996). 

Os sitios mais comuns de metastases sao 
pulmoes (80%), vagina (30%), cerebro 
(10%) e figado (10%) (Berkowitz; Goldstein, 
1981). 

Devido ao fato de que as NTGs sao perfundi- 
das por vasos frageis e as metastases sao fre- 
quentemente hemorragicas, as biopsias nao 
sao necessarias nem aconselhadas pelo risco de 
hemorragia. Metastases cerebrais e hepaticas 
sem envolvimento pulmonar e vaginal sao raras 
(Berkowitz; Goldstein, 2009b). 

Doenga de baixo risco 

Pacientes com doenga metastatica de baixo ris¬ 
co tern urn alto potencial de cura com QMT. A 
primeira escolha de tratamento e com a com- 
binagao de metotrexato e acido folico ou ac- 
tinomicina D. Esse tratamento traz a remissao 
completa em 90% dos casos. Pacientes sao 
tratadas por 2 a 3 cursos apos se atingir a re¬ 
missao sorologica (niveis de p-HCG normais). 
Nos raros casos em que nao se atinge a remis¬ 
sao sorologica ou os niveis de (3-HCG se elevam 
apos chegarem ao nfvel normal, a doenga da 
paciente e reestadiada e seu nivel de risco e 
reavaliado. Nesse momento, e sempre impor- 
tante discutir com o laboratorio se nao estamos 
diante de urn caso de resultado falso-positivo. 
Alguns centros somente administram o segun- 
do ciclo de QMT conforme a curva do (3-HCG, 
repetindo novo ciclo se o nlvel de p-HCG per- 
manece estavel por tres semanas consecutivas, 
eleva-se ou nao decresce como o esperado 
(Berkowitz; Goldstein, 2009b). 

Pacientes com doenga de baixo risco que 
desenvolvem resistencia a QMT de droga 
unica podem ser tratadas com esquemas 
combinados como: MAC (metotrexato, ac- 


tinomicina D e ciclofosfamida) ou EMACO 
(etoposide, metotrexato, dactinomicina, ci¬ 
clofosfamida e vincristina). 

Doenga de alto risco 

A descoberta por Bagshawe, em 1976, de que 
a droga etoposide e efetiva contra DTG con- 
duziu ao desenvolvimento do esquema qui- 
mioterapico EMACO, mostrando indices de 
resposta completa de 76 a 86% em pacientes 
com DTG metastatica de alto risco (Bagshawe, 
1976; Bower et al., 1997). O esquema EMA¬ 
CO geralmente e bem tolerado e tern baixa 
incidencia de efeitos adversos graves. Anemia, 
neutropenia e estomatite sao leves; entretanto 
alopecia sempre ocorre. A fungao reprodutiva e 
mantida em 75% das pacientes. Em pacientes 
com volume tumoral, urn cuidado importante 
deve ser tornado para monitorar a possibilida- 
de de necrose tumoral, cuja consequencia e a 
hemorragia. Principalmente pacientes com me¬ 
tastases pulmonares e cerebrais devem ser mo- 
nitoradas de perto, as vezes ate em unidade de 
tratamento intensivo pelo risco de rapida ne¬ 
crose tumoral. Deve-se ter atengao especial no 
caso do uso do etoposide, pois essa droga esta 
associada a aumento de risco de urn segundo 
tumor, como leucemia, melanoma, cancer de 
colon e mama, sendo dose-dependente (mais 
do que 2 g/m 2 ). Pacientes resistentes ao esque¬ 
ma EMACO podem ser tratadas com o esque¬ 
ma EMAEP, trocando a ciclofosfamida e a vin¬ 
cristina por etoposide e cisplatina (Berkowitz; 
Goldstein, 2009b). 

Tumores do sitio placentario 

Para pacientes com raro tumor do sitio placen¬ 
tario, a histerectomia e o tratamento de esco¬ 
lha. Essa opgao terapeutica se deve ao fato de 
que esses tumores sao altamente curaveis em 
estadios iniciais, porem, em estadios avanga- 
dos, sao resistentes a QMT e podem ser fatais. 
E importante lembrar que esses tumores ra- 
ramente produzem niveis elevados de |3-HCG 
(Eifel et al„ 2006). 

Papel da cirurgia 

A cirurgia e realizada para tratar complicagoes 
(hemorragia) ou excisar sitios de tumor resisten¬ 
tes ao tratamento. 
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A histerectomia pode ser necessaria para 
controlar uma hemorragia ou sepse ou para 
ressecar doenga resistente ao tratamento. 

0 sangramento oriundo de metastases vaginais 
pode ser controlado por tamponamento vagi¬ 
nal, excisao local ou embolizagao arteriografi- 
ca das arterias hipogastricas (Tse et al., 2007). 
A toracotomia pode ser realizada para ressecar 
tumor viavel persistente, mesmo com o uso de 
QMT. A ressecgao hepatica pode ser necessaria 
para manejar sangramento de metastases nesse 
local, porem a embolizagao tern sido preferida. 
A craniotomia pode ser usada para descompri- 
mir o cerebro ou para controle de sangramento, 
alem do seu papel na ressecgao de doenga me- 
tastatica isolada (Berkowitz; Goldstein, 2009b). 

Papel da radioterapia 

Alguns centres tratam metastases cerebrais com 
radioterapia e QMT para reduzir o risco de he¬ 
morragia (Berkowitz; Goldstein, 2009b; Yordan 
et al., 1987); outros tratam apenas com QMT 
(Newlands et al., 2002). 


Seguimento apos remissao 
tumoral 

Apos o tratamento primario para gestagao mo¬ 
lar e QMT primaria para pacientes com DTG 
maligna, todas as pacientes sao monitoradas 
semanalmente com dosagens sericas de fi-HCG 
ate os valores atingirem o normal por 3 medidas 
consecutivas. Apos, os niveis de p-HCG deve- 
riam ser monitorados uma vez ao mes, por 12 
meses, a cada quatro meses no segundo ano e, 
apos, anualmente (Wolfberg et al., 2004). 

Normalmente os niveis de p-HCG normali- 
zam em um periodo de oito semanas; po¬ 
rem existem casos em que esse tempo pode 
durar de 14 a 16 semanas. 

E importante lembrar o conceito de falso-posi- 
tivo HCG em pacientes com DTG, pois ha uma 
reagao cruzada com LH e, particularmente, em 
pacientes em torno dos 40 anos, de modo que, 
apos a QMT, desenvolvem uma hipofungao ova- 
riana, o LH se eleva, podendo fazer com que o 
HCG se mantenha falsamente positivo. Nesse 
grupo de pacientes, o uso de anticoncepgao 



hormonal oral ira suprimir o LH e evitara esse 
problema. A presenga de anticorpos heterofili- 
cos circulantes tambem pode produzir falsa ele- 
vagao do nivel serico de HCG, chamado Phan¬ 
tom HCG. Para descartar essa possibilidade, 
basta solicitar dosagens de HCG sericos e uri- 
narios, situagao em que nao havera detecgao de 
HCG na urina (Khanlian; Cole, 2006). 

Pacientes apos a remissao tumoral completa e 
que apresentem alto risco de recidiva sao mo¬ 
nitoradas de perto com dosagem de P-HCG e 
exames radiologicos. Pacientes que apresen- 
tavam metastases pulmonares devem repetir 
uma tomografia computadorizada (TC) no final 
do tratamento para servir de base para poste¬ 
rior seguimento. Pacientes que apresentavam 
metastases cerebrais devem realizar uma resso- 
nancia magnetica (RM) ao final do tratamento, 
como tambem as pacientes que apresentavam 
metastases hepaticas devem realizar uma TC ao 
final do tratamento. Se o utero esta in situ, e 
importante monitorar a doenga local com RM e/ 
ou com ecografia transvaginal. 

Se os exames de imagem demonstram no- 
dulos suspeitos ou massas e os niveis de 
p-HCG sao normais, uma tomografia por 
emissao de positrons (PET) e importante 
para diferenciar doenga de alteragoes resi¬ 
duals (Eifel et al., 2006). 


Tratamento de resgate 

Nao ha um esquema definido de QMT para pa¬ 
cientes com DTG metastatica de alto risco re- 
frataria ao tratamento inicial, sendo que essas 
pacientes devem ser manejadas individualmen- 
te. A estrategia essencial e definir um esquema 
de QMT e identificar sitios de doenga resistentes 
a QMT, nos quais poderiamos considerar ressec¬ 
gao cirurgica. A cisplatina e uma droga que nao 
e usada nos esquemas iniciais devido a sua ne- 
frotoxicidade, entretanto, como tratamento de 
resgate, a cisplatina e uma droga muito efetiva 
em esquemas combinados. Gordon, em 1986, 
reportou bons resultados com esquema com- 
binado de cisplatina, vinblastina e bleomicina 
(Gordon et al., 1986). Outros esquemas de QMT 
tern sido avaliados com bons resultados, como 
ifosfamida e paclitaxel (Sutton et al., 1992), e 
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paclitaxel, etoposide e cisplatina (Giacalone et 
al., 1995; Osborne et al., 2004), porem ha a 
necessidade de mais estudos para comprovar 
seus papeis no tratamento da DTG avangada. 
Tambem ha relatos na literatura de uso de QMT 
de alta dose com transplante de medula ossea 
ou suporte com celulas-tronco, todavia nao e 
urn esquema de uso rotineiro (Giacalone et al., 
1995). 


Gestaqoes futuras 

Apos o tratamento com sucesso de uma 
gestacao molar, o risco de uma futura ges¬ 
tagao molar e de 1 a 2%. 

Esquemas de QMT rotineiramente usados pa- 
recem ter mlnimo impacto no potencial repro- 



dutivo dessas pacientes. Entretanto, durante o 
periodo de tratamento e urn ano apos se atingir 
a remissao sorologica, as pacientes sao aconse- 
Ihadas a nao engravidarem e devem usar me- 
todos contraceptivos hormonais (de preferencia) 
ou de barreira (Eifel et al., 2006). 0 dispositivo 
intrauterino nao e usado ate os nfveis de p-HCG 
normalizarem, devido ao risco de perfuragao 
uterina (Berkowitz; Goldstein, 2009b). A maio- 
ria das pacientes apos o tratamento de DTG 
apresenta uma gestagao normal com feto sau- 
davel. Conforme alguns estudos, o fato de ter 
apresentado DTG previa nao traz complicagoes 
para a gestagao futura, como aumento de abor- 
tos de primeiro e segundo trimestres, trabalho 
de parto prematura, morte fetal intrauterina, 
anomalias geneticas fetais ou aumento do nu- 
mero de cesarianas. 
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Figura 35.1 Fluxograma de diagnostico e manejo da DTG. 
Fonte: Eifel e colaboradores (2006). 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Em relagao ao diagnostico de doenga 
trofoblastica gestacional, indique a opgao 
que contem tres achados dessa 
enfermidade: 

a. Utero de tamanho normal, presenga de 
gistos tecaluteinicos e hipotireoidismo. 

b. Utero maior do que a idade gestacional, 
cistos follculares e niveis elevados de 
P-HCG. 


2. Qual a porcentagem de pacientes que 
desenvolvem uma sequela maligna apos 
tratamento de uma DTG: 

a. 30% 

b. 20% 

c. 10% 

d. 40% 

e. 15% 


c. Utero maior do que a idade gestacional, 
cistos tecaluteinicos e hipertireoidismo. 

d. Hipertireoidismo, niveis normals de 
(3-HCG e pre-eclampsia antes de 24 
semanas. 


e. Diabete melito gestacional, niveis 
elevados de |3-HCG e hipertireoidismo. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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Diabete e Gestagao 

Maria Lucia Rocha Oppermann 
Leticia Schwerz Weinert 
Angela Jacob Reichelt 


Neste capitulo, sao abordados os principals con- 
ceitos do diabete melito em sua associagao com a 
gestagao. 0 objetivo e descrever os aspectos prati- 
cos do manejo do diabete previo durante a gesta¬ 
gao; tambem busca explicaros procedimentos para 
o rastreamento, diagnostico e manejo do diabete 
gestacional adotados atualmente pelos Servigos de 
Ginecologia e Obstetricia e de Endocrinologia do 
Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA). 


Classifica^ao e diagnostico 
do diabete 

O diabete melito e urn disturbio metabolico de 
etiologia multipla, caracterizado por hiperglice- 
mia cronica, com alteragao do metabolismo de 
carboidratos, gorduras e proteinas decorrentes 
de defeitos na secregao ou na agao da insulina, 
ou de ambos (Alberti; Zirnmet, 1999). 

A classificagao do diabete (American Diabetes 
Association, 2009; World Health Organization, 
2006) esta apresentada no Quadra 36.1. 

Dois estagios intermediaries na evolugao da hi- 
perglicemia, ambos representando categorias 
de risco para o desenvolvimento de diabete ou 
de doenga cardiovascular no futuro, caracteri- 
zam o estado pre-diabete: 

-> Glicemia dejejum alterada (glicemia dejejum 
de 100-125 mg/dL)*; 



\ 

QUADRO 36.1 

Classificagao etiologica do 
diabete melito 


Diabete tipo 1 

- Destruigao das celulas (3, geralmente 
levando a deficiencia completa de 
insulina 

-> Diabete tipo 2 

- Defeito progressivo na secregao de 
insulina associado a resistencia a 
insulina subjacente 

Outros tipos especificos 

- Defeitos geneticos da fungao da 
celula p 

- Defeitos geneticos da agao da 
insulina 

- Doengas do pancreas exocrino 

- Induzido por drogas ou produtos 
quimicos 

Diabete gestacional 


V. 


Fonte: Adaptado de American Diabetes Association 
(2009). 


J 


^Tolerancia a glicose diminuida (TGD) (glice¬ 
mia, 2 h apos 75 g de glicose, de 140-199 
mg/dL). 


* Desde 2003, a Associagao Americana de Diabete (Ame¬ 
rican Diabetes Association, 2009) adota o valor crftico da 
glicemia dejejum alterada de 100 mg/dL, em contraposi- 
gao ao valor de 110 mg/dL referendado pela Organizagao 
Mundial da Saude (World Health Organization, 2006). 


Fora da gravidez, o diagnostico do diabete e fei- 
to a partir da medida de glicemias, repetida em 
duas ocasioes, como descrito a seguir (American 
Diabetes Association, 2009): 
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-> Glicemia coletada ao acaso > 200 mg/dL, 
acompanhada de sintomas caracteristicos 
(poliuria, polifagia, polidipsia, emagrecimen- 
to, etc.) ou confirmada; 

-> Glicemia de jejum > 126 mg/dL (jejum mini- 
mo de 8 h); 

-> Glicemia, 2 horas apos sobrecarga oral com 
75 g de glicose, > 200 mg/dL (teste oral de 
tolerancia a glicose [TTG] 75 g padronizado) 
(World Health Organization, 2006). 

Mais recentemente, valores repetidos da gli- 
co-hemoglobina (teste Ale) a 6,5% foram su- 
geridos como diagnostics de diabete; valores 
entre 6 e 6,5% diagnosticam o pre-diabete (The 
International Expert Committee, 2009). 

Diabete e gestagao 

A hiperglicemia associa-se a gestagao em duas 
situagoes: a primeira, quando a mulher com 
diabete engravida (diabete pre-gestacional); a 
segunda, quando a mulher apresenta alteragoes 
da tolerancia a glicose diagnosticadas durante a 
gravidez (diabete gestacional). 

O diabete e uma condigao frequente na gesta¬ 
gao. No estudo brasileiro de diabete gestacional 
multicentrico, realizado na decada de 1990, a 
prevalence do diabete gestacional no Brasil foi 
de 7,6% (Schmidt et al., 2000). Essa frequencia 
deve aumentar com o avango da obesidade e do 
diabete nos paises em desenvolvimento e com a 
tendencia crescente, entre as mulheres, de pos- 
tergar a gestagao. Em mulheres brasileiras, nao 
ha estudo populacional de prevalence de diabe¬ 
te tipo 1 ou tipo 2 na gestagao. 


o objetivo de orientar o prognostic, associando 
o tempo de duragao do diabete e a presenga 
e gravidade das suas complicagoes cronicas aos 
desfechos da gravidez (White, 1949), que hoje 
tern interesse principalmente historic. 

Estudos em outras populagoes mostram que a 
mortalidade perinatal nas gestagoes com diabe¬ 
te previo declinou muito nas ultimas tres deca- 
das, de 250/1.000 para 20/1.000 nascimentos. 
Entretanto, em estudos populacionais recentes 
do Reino Unido, Dinamarca, Franga, Holanda e 
Estados Unidos, as taxas de mortalidade perina¬ 
tal nas gestagoes diabeticas ainda sao 2,5 a 9 
vezes maiores do que as descritas em gestagoes 
sem diabete (Melamed; Hod, 2009). 

A presenga de complicagoes cronicas ou de co- 
morbidades na gestante com diabete previo exi- 
ge frequentemente abordagem multidisciplinar 
para melhor resultado materno e fetal. 

Avaliagao pre-concepcional 
de mulheres com diabete 

As complicagoes materno-fetais podem ser 
reduzidas com o adequado planejamento da 
gestagao e com o cuidadoso acompanhamento 
pre-natal. Os objetivos principais do aconselha- 
mento pre-concepcional no diabete sao reduzir 
a incidencia de malformagoes fetais, abortamen- 
tos e mortalidade perinatal, aproximando-as da 
incidencia na populagao geral, por meio do con- 
trole metabolico adequado no periodo da con- 
cepgao e da organogenese. O ajuste na dieta e 
o controle glicemico intensivo visam a alcangar 
ambiente metabolico o mais proximo possivel 
do normal. 


Diabete pre-gestacional 

O diabete pre-gestacional determina risco au- 
mentado de desfechos adversos maternos 
(agravamento de complicagoes cronicas do dia¬ 
bete) e fetais (abortamento, morte intrauterina, 
malformagoes congenitas, prematuridade, dis- 
fungao respiratoria neonatal e macrossomia) (In¬ 
ternational Diabetes Federation, 2009). A asso- 
ciagao do diabete pre-gestacional com eventos 
desfavoraveis para mae e feto e conhecida ha 
muitas decadas. Em 1949, Priscilla White criou 
uma classificagao do diabete na gestagao com 



A hiperglicemia persistente no periodo de orga¬ 
nogenese associa-se a aumento no risco de mal¬ 
formagoes fetais, de maneira gradiente-depen- 
dente. A glico-hemoglobina (medida integrada 
dos niveis de glicose nos ultimos 90 dias) e o tes¬ 
te empregado para avaliar esse risco (Kitzmiller 
et al., 1991; Miller et al., 1981; Suhonen; Hiiles- 
maa; Teramo, 2000). 

O valor ideal da glico-hemoglobina nas mu¬ 
lheres com diabete que planejam gestagao e 
igual ou inferior a 6,1% (National Collabora¬ 
ting Centre for Women's and Children's Heal¬ 
th, 2008) - caso tal valor possa ser atingido 
sem hipoglicemia excessiva -, mas valores de 
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ate 7% sao considerados aceitaveis (American 
Diabetes Association, 2009). Uma glico-hemo- 
globina de 6,5% corresponde a glicemias ca- 
pilares pre-prandiais <116 mg/dL e pos-pran- 
diais < 153 mg/dL (International Diabetes 
Federation, 2009). 

As Figuras 36.1, 36.2 e 36.3 apresentam os re- 
sultados de metanalise da associagao entre as 
medidas da FlbAlc e os desfechos mais impor- 
tantes da gravidez em mulheres com diabete 
pre-gestacional, comparando aquelas com bom 
controle as com mau controle metabolico. 

Metodos anticoncepcionais seguros devem ser 
empregados ate que o controle glicemico satis- 
fatorio seja obtido. A automonitoragao intensi- 
va da glicemia capilar - antes de cada refeigao, 
1 ou 2 horas apos as refeigoes e ao deitar - e 
os ajustes nas doses de insulina sao os meto¬ 
dos mais utilizados. No diabete tipo 1, o uso da 
bomba de infusao contlnua de insulina, apesar 


do custo elevado, e uma alternativa para inten- 
sificar o controle metabolico, apesar de nao ter 
se mostrado superior ao regime de multiplas do¬ 
ses de insulina. 

A consulta de aconselhamento pre-concepcio- 
nal e o momento ideal para rastrear e estadiar 
as complicagoes cronicas do diabete e para ava- 
liar o risco reprodutivo associado. 

Avaliacao das complicagoes cronicas do 
diabete e de outras comorbidades 

Exame de fundo de olho realizado por oftal- 
mologista; 

Pesquisa de albuminuria em pacientes sem 
lesao renal evidente; 

Avaliagao da fungao tireoidea (TSH e anticor- 
pos), principalmente no diabete tipo 1 (tireoi- 
dite concomitante); 

Eletrocardiografia em repouso e de esforgo; 



odds ratio (95% confidence interval) 


Figura 36.1 Metanalise (forest plot) do risco de malformagoes fetais em mulhieres com diabete pre- 
-gestacional com bom controle comparadas as com mau controle metabolico. 

OR combinado = 3,44 (1C 95%: 3-5,15); Chi2 = 36,2 (gl = 1); p < 0,001. 

Fonte: Inkster e colaboradores (2006). 
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Figura 36.2 Metanalise {forestplot) do risco de abortamento em mulheres com diabete pre-gestacional 
com bom controle comparada as com mau controle metabolico 
ORcombinado = 3,23 (1C 95%: 1,64-6,36); Chi2 = 11,48 (gl = 1); p = 0,001. 



Figura 36.3 Metanalise {forest plot) da mortalidade perinatal em mulheres com diabete pre-gestacio- 
nal com bom controle comparada as com mau controle metabolico. 

OR combinado = 3,03 (1C 95%: 1,87-4,92); Chi2 = 20,13 (gl = 1); p < 0,0001. 
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-> Avaliagao da fungao renal com medida da 
creatinina e estimativa da taxa de filtragao 
glomerular; 

-> Avaliagao da pressao arterial; 

Avaliagao de imunidade contra rubeola, sffi- 
lis, toxoplasmose, hepatite e HIV. 

Orientagoes terapeuticas 

-> Perda de peso em mulheres com Indice de 
massa corporal > 27 kg/m 2 , com auxllio de 
nutricionistas (se necessario); 

-> Estlmulo a pratica de exercfcio flsico; 

-> Substituigao dos antidiabeticos orais por in- 
sulina em mulheres com diabete tipo 2, exce- 
to a metformina; 

-> Suspensao ou substituigao de drogas: as es- 
tatinas, as drogas inibidoras da enzima de 
conversao da angiotensina e os bloqueado- 
res dos receptores da angiotensina II estao 
contraindicados durante toda a gestagao; os 
fi-bloqueadores, como o labetalol e o pin¬ 
dolol, podem ser mantidos; a nifedipina tern 
mostrado bons resultados em gestantes hi- 
pertensas; a metildopa e o anti-hipertensivo 
de primeira escolha na gestagao; 

-> Prescrigao de acido folico (4 mg/dia) por, no 
minimo, urn mes antes da concepgao ate a 
1 2~ semana de gestagao. 

A presenga de complicagoes cronicas do dia¬ 
bete, como cardiopatia isquemica, retinopatia, 
nefropatia e gastroparesia, acarreta aumento 
do risco reprodutivo, avaliagao criteriosa e dis- 
cussao detalhada com o casal deve anteceder a 
concepgao. 

0 tratamento do diabete previo depois do pri- 
meiro trimestre e semelhante aquele usado no 
diabete gestacional e esta descrito mais adiante, 
com suas peculiaridades ressaltadas. E recomen- 
dado o manejo por especialistas nas areas envol- 
vidas durante toda a gravidez. 


Diabete gestacional 

O diabete gestacional e a hiperglicemia detec- 
tada pela primeira vez na gestagao, nao se con- 
siderando gravidade ou evolugao futura (Ame¬ 



rican Diabetes Association, 2009; World Health 
Organization, 2006). £ habitualmente diagnos- 
ticado no final do segundo ou no infcio do ter- 
ceiro trimestre de gestagao, quando se acentua 
a resistencia a insulina. 

A prevalence do diabete gestacional e variavel, 
de acordo com a populagao estudada e com 
os procedimentos de detecgao realizados. No 
EBDG (Estudo Brasileiro de Diabete Gestacio¬ 
nal), o diabete ocorreu em 0,4% das mulheres; 
os demais casos de hiperglicemia (7,2%) corres- 
ponderam a tolerancia a glicose diminulda - o 
diabete gestacional (Schmidt et al., 2000, Rei- 
chelt et al., 1998). 

Rastreamento e diagnostico 
do diabete gestacional 

O rastreamento rotineiro do diabete gestacional 
nao e conduta unanime na comunidade medica 
mundial, apesar das evidences de dois grandes 
ensaios clfnicos randomizados mostrando be- 
neflcio do tratamento (Crowther et al., 2005; 
Landon et al., 2009). 

No Brasil, o Ministerio da Saude recomenda o 
rastreamento no 1 a trimestre da gravidez ou na 
primeira consulta de pre-natal, especialmente 
em mulheres que apresentam fatores de risco 
para o diabete. Na fase inicial da gestagao, o 
diagnostico de alteragoes da tolerancia a glico¬ 
se pode indicar existencia previa de diabete nao 
diagnosticado. 

Algumas entidades medicas recomendam o 
rastreamento seletivo, ou seja, mulheres sem 
nenhum fator de risco para o diabete nao pre- 
cisam ser rastreadas (American Diabetes Asso¬ 
ciation, 2010; National Collaborating Center 
for Women's and Childen's Health, 2008), en- 
quanto outras entidades recomendam o rastrea¬ 
mento universal (Ministerio da Saude do Brasil, 
ACOG). Os fatores de risco para o diabete ges¬ 
tacional estao listados no Quadro 36.2. 

A conduta adotada no HCPA e a indicada pela 
Segunda Reuniao do Grupo de Trabalho em 
Diabete e Gravidez (GTDG), que recomendou 
rastreamento universal - aplicado a todas as 
gestantes - a partir de 24 a 28 semanas (Fig. 
36.4). A escolha do ponto de corte da glicemia 
de jejum para rastreamento - 85 mg/dL ou 90 
mg/dL - depende das prioridades de cada servi- 
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Figura 36.4 Rastreamento do diabete gestacional. 

* Em caso de forte suspeita clinica, pode-se repetir o rastreamento apos 32 semanas. 
Fonte: Reichelt; Oppermann; Schmidt (2002). 


QUADRO 36.2 

Fatores de risco para o 
desenvolvimento do diabete 
gestacional 


-> Idade > 25 anos 

-> Obesidade ou ganho excessivo de peso 
na gestagao atual 

-> Historia familiar de diabete (1 fi grau) 

-> Historia obstbtrica de morte fetal 
intrauterina inexplicada, polidramnio, 
macrossomia ou malformagao fetal, 
pre-eclampsia ou eclampsia 
-> Baixa estatura (< 1,51 m) 

-> Historia previa de diabete gestacional 

Fonte: Segunda Reuniao do Grupo de trabalho em 
diabete e gravidez (GTDG), Reichelt; Opermann e 
Schmidt (2002). 

V _ J 

go: o valor de 85 mg/dL detecta casos mais leves 
e encaminha um numero maior de mulheres ao 
teste diagnostico do que o valor de 90 mg/dL. 


As gestantes com rastreamento positivo, mesmo 
no 1 s trimestre da gestagao, sao encaminhadas 
para a realizagao da curva glicemica diagnostica. 

Os criterios e metodos de diagnostico do dia¬ 
bete gestacional tambem nao sao uniformes, 
entre as diversas entidades que o recomendam; 
os procedimentos mais frequentemente empre- 
gados para o diagnostico do diabete gestacional 
estao apresentados na Tabela 36.1. 

A OMS classifica como diabete gestacional 
tanto o diabete propriamente dito como a 
tolerancia a glicose diminuida (como defini- 
da fora da gravidez) e recomenda que am- 
bos sejam tratados (Alberti; Zimmet, 1999). 

Os testes de tolerancia a glicose devem seguir a 
padronizagao recomendada pela OMS (Quadra 
36.3). 

Na Figura 36.5, estao detalhados os passos re- 
comendados para o diagnostico do diabete ges¬ 
tacional. 

Em abril de 2010 foi publicado o consenso da 
International Association of Diabetes and Preg¬ 
nancy Study Groups que, baseado nos resulta- 
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Tabela 36.1 Valores crfticos (>) da glicemia para o diagnostico do diabete gestacional (mg/dL) 



Jejum 

1 h 

2 h 

3 h 

ADA* TTG 100 g 3 h 

95 

180 

155 

140 

OMS** TTG 75 g 2 h 

126 

- 

200 

- 

Diabete 





Diabete gestacional 

<126 

- 

140 

- 

2- Reuniao GTDG*** 

<110 

- 

140 

- 

TTG 75 g 2h 





Jejum 

a 110 





* Diagnostico do diabete gestacional: dois ou mais valores > aos crfticos (American Diabetes Association, 2009). 
**Alberti e Zimmet (1999). 

*** Reichelt e colaboradores (2002). 


\ 

QUADRO 36.3 

Padronizagao do teste oral de tolerancia com 75 g de glicose 

-> Alimentagao com, no mlnirno, 150 g de carboidratos nos 3 dias que antecedem o teste. 

-> Atividade fisica habitual. 

-> No dia do teste, observar jejum de 8 h (beber agua e permitido). 

-> Nao fumar ou caminhar durante o teste. 

-> Medicagoes e intercorrencias que possam alterar o teste devem ser anotadas. 

-> Ingerir 75 g de glicose anidra dissolvidos em 250-300 ml_ de agua, no maximo em 5 minutos. 

-> O sangue coletado deve ser centrifugado imediatamente para separagao do plasma e medida da 
glicemia. Caso nao seja possivel, coletar o sangue em tubos com fluoreto, mantendo-os resfriados 
(4°C) ate a centrifugagao, que deve ser feita rapidamente. 

Fonte: Adaptado de Alberti e Zimmet (1999). 

V___ J 


dos do estudo HAPO, recomenda nova estrate- 
gia para detecgao e diagnostico da hiperglicemia 
na gestagao: os novos pontos de corte da glicose 
plasmatica no teste oral de tolerancia a glicose 
com 75 g sao 92 mg/dL para glicose em jejum; 
180 mg/dL na glicose de 1 hora e 153 mg/dL na 
glicose de 2 horas apos a sobrecarga oral (Inter¬ 
national Association of Diabetes and Pregnancy 
Study Groups Consensus Panel et al., 2010). 

Ainda nao ha, nas recomendagoes oficiais 
sobre o diabete gestacional, referenda ao 
emprego da glico-hemoglobina (Ale) como 
ferramenta diagnostica. Recentemente, obser- 
vou-se que a medida da Ale, no diagnostico 
do diabete gestacional, pode ser indicativa de 
recem-nascidos grandes para a idade gestacio¬ 
nal (Rowan et al., 2010) e no tercil mais alto, 
tambem de pre-eclampsia. 


Tratamento da gestagao com diabete 

A abordagem terapeutica e semelhante nas va- 
rias apresentagoes da hiperglicemia na gesta¬ 
gao: cuidados com a alimentagao, com a ativi¬ 
dade fisica, com medicamentos e monitoragao 
metabolica e obstetrica continuadas. Peculiari- 
dades de cada situagao serao destacadas quan- 
do necessario. 

Urn fluxograma de recomendagoes para o tra¬ 
tamento da hiperglicemia gestacional esta na 
Figura 36.6. 

Dieta 

O calculo de calorias da dieta e do ganho de 
peso durante a gestagao e baseado no peso 
ideal pre-gestacional. A Tabela 36.2 apresenta 
as recomendagoes vigentes em relagao ao ga- 
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I ” 



i I I 


Teste negativo* 


Diabetes 

gestacional 


Diabete 

gestacional 


*Em caso de forte suspeita clinica, pode-se repetir o rastreamento apos 32 semanas. 

Figura 36.5 Diagnostico do diabete gestacional apos rastreamento positivo. 
Fonte: REICHELT; Oppermann; Schmidt, 2002. 


nho de peso na gestagao sem diabete (Institu¬ 
te of Medicine, 2009). Para o calculo calorico 
da dieta a ser prescrita, adota-se a recomen- 
dagao do mesmo valor calorico recomendado 
a mulheres nao gestantes, acrescido de 340 
kcal no 2° trimestre e de 452 kcal no 3° tri- 


mestre (American Dietetic Association, 2008), 
desde que nao determine excessivo ganho de 
peso. 

A orientagao nutricional e a primeira opgao de 
tratamento para o diabete gestacional (Reader, 
2007). A restrigao de carboidratos em ate 42% 


Tabela 36.2 Recomendagoes para ganho semanal de peso na gestagao de acordo com o IMC 
pre-gestacional (2 2 e 3 a trimestres) 


IMC pre-gestagao (kg/m 2 ) 

Ganho peso total (kg) 

Taxa ganho peso/sem (kg) 

Baixo peso 



(< 18,5) 

12,5-18 

0,51 (0,44-0,58) 

Peso normal 



(18,5-24,9) 

11,5-16 

0,42 (0,35-0,50) 

Sobrepeso 



(25-29,9) 

7-11,5 

0,28 (0,23-0,33) 

Obesa 



(a 30) 

5-9 

0,22 (0,17-0,27) 


As recomendagoes sugerem um ganho de peso no I 2 trimestre de 0,5 a 2 kg. 
Fonte: Adaptada de Institute of Medicine (2009). 
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DIABETE GESTACIONAL 


< 42% Carboidrato 
Minimo de 175 g/dia 
Minimo de 1.500 kcal/dia 


1 a 2 SEMANAS 


Dieta: 30 kcal/d/kg peso ideal 
(+ 340-450 kcal/d) 

Exercicios: 15-45 minutos de 
atividade fisica leve a moderada 


Monitoragao 

a) Glicemia capilar 

b) Eco obstetrica com 28 sem 


X X 


METAS 

Glicemia capilar 

Jejum 

< 95 mg/dL 

1 h 

< 140 mg/dL 

2 h 

< 120 mg/dL 

Circunferencia 

abdominal 

fetal < p75 e > p25 


Bom controle 


Controle inadequado 


1 


/ \ 


Manter dieta e monitorar 
glicemia capilar 


Glicemia de jejum < 

140 e 2h < 200 mg/dL 


Glicemia de jejum > 140 
ou 2h > 200 mg/dL 


1 

1 


Metformina 


Metformina e/ou insulina 


1 1 


Falha: insulina 


Figura 36.6 Diabete gestacional: algoritmo de tratamento dos Servigos de Endocrinologia e de Gineco- 
logia e Obstetricia do HCPA. 

Fonte: American Dietetic Association (2008). 


das calorias diarias (Major et al., 1998) e a pres- 
crigao de dieta com alimentos de baixo indice 
glicemico reduzem a necessidade de tratamen¬ 
to farmacologico (Moses et al., 2009). O valor 
calorico total da dieta e distribuido em tres re- 
feigoes e 2 a 3 lanches: o cafe da manha deve 
conter em torno de 10% das calorias do dia; 
o almogo, 30%; o jantar, 30%; e os lanches, 
30% (Mathiesen; Vaz, 2008; Peterson; Jovano- 
vic-Peterson, 2008). 


A quantidade minima de carboidratos reco- 
mendada na gestagao e de 175 g por dia (In¬ 
ternational Diabetes Federation, 2009). Dietas 
muito restritivas (< 1.500 kcal) podem induzir 
cetonemia e nao sao atualmente recomenda- 
das. Dietas com restrigao calorica moderada 
(1.600-1.800 kcal) nao acarretam cetose, sao 
efetivas no controle do ganho de peso mater- 
no e no controle glicemico (Knopp et al., 1991; 
Reader, 2007). 
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Exercicio 

As pacientes que realizavam exercicios previa- 
mente a gestagao devem ser estimuladas a con- 
tinuar ativas (Artal, 2003; Davies et al., 2003; 
Mathiesen; Vaz, 2008). Na ausencia de contrain- 
dicagao (Quadra 36.4) e apos avaliagao individua- 
lizada, e recomendada a realizagao de exercicio 
ffsico de baixo impacto durante 25 a 30 minutos 
em ate quatro vezes por semana. No diabete ges- 
tacional, recomenda-se realizar 15 a 30 minutos 
de atividade ffsica diaria (Metzger et al., 2007; 
Reader, 2007), com automonitoragao da ativida¬ 
de fetal e, o que seria ideal, monitoramento da 
glicemia capilar antes e apos a atividade. 

Tratamento medicamentoso 
Diabete pre-gestacional 

A substituigao e os ajustes nas doses de medica- 
mentos usados no tratamento do diabete pre- 
-gestacional devem ser realizados por especialis- 
ta. No diabete tipo 1, o tratamento com insulina 
e intensificado, visando a atingir glicemias proxi- 
mas do normal, sempre que possivel (American 
Diabetes Association, 2009), levando em consi- 
deragao o risco de indugao de hipoglicemias e 
a possivel aceleragao de complicagoes cranicas 
existentes. 


No diabete tipo 2, ha controversy na literatura 
em relagao a manutengao de medicamentos orais 
nas mulheres que ja vinham em uso dessas dro- 
gas previamente a gestagao (American Diabetes 
Association, 2009; National Collaborating Centre 
for Women's and Children's Health, 2008). Em 
geral, os posicionamentos oficiais recomendam a 
substituigao por insulina, principalmente duran¬ 
te o 1 2 trimestre, excetuando a metformina, cuja 
manutengao por toda a gravidez e referendada 
pelo NICE (National Collaborating Centre for 
Women's and Children's Health, 2008). 

Diabete gestacional 

O tratamento farmacologico padrao para o dia¬ 
bete gestacional e a insulina. Mais recentemen- 
te, medicamentos orais tern sido empregados 
no tratamento do diabete gestacional. Met¬ 
formina e glibenclamida sao os medicamentos 
mais estudados. A acarbose foi avaliada em 
poucos estudos (Silva et al., 2007). 

A Tabela 36.3 apresenta as principals caracte- 
rfsticas dos medicamentos empregados para o 
tratamento do diabete gestacional. 

Medicamentos orais 

Metformina: nao aumentou o risco de malfor- 
magoes congenitas quando utilizada durante 


QUADRO 36.4 

Contraindicagoes a pratica de exercicios durante a gestagao 


Absolutas 

Relativas 

Ruptura de membranas 

Aborto espontaneo previo 

Trabalho de parto pre-termo 

Parto pre-termo previo 

Doenga hipertensiva na gestagao 

Doenga cardiovascular leve-moderada 

Incompetencia istmocervical 

Anemia (Hb < 10 g/ dL) 

Crescimento fetal restrito 

Doenga respiratoria leve-moderada 

Gestagao multipla (> trigemelar) 

Desnutrigao ou disturbio alimentar 

Placenta previa > 28 a semanas 

Gestagao gemelar > 28 a semanas 

Sangramento persistente 2 s ou 3 a trim. 

Outras condigoes medicas relevantes 

Diabete tipol descompensado, doenga tireoidiana, 
cardiovascular, respiratoria ou sistemica serias 


Algumas modalidades de exercicios* 





* Mergulho com descompressao, exigencia de equmbrio e risco de queda ou trauma abdominal 
Fonte: Davies e colaboradores (2003). 
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o I 2 trimestre da gestagao em mulheres com 
sindrome dos ovarios polidsticos (Gilbert; Va¬ 
lois; Koren, 2006; Gluek et al., 2002; Vanky 
et al., 2004); no diabete gestacional, tern efi- 
cacia e seguranga semelhantes a insulina nos 
desfechos perinatais e neonatais; no controle 
glicemico materno, pode ser necessaria a su- 
plementagao com insulina em boa parte dos 
casos (Rowan, 2008). Indicagao: idade de 18 
a 45 anos; idade gestacional de 20 a 33 se- 
manas; glicemia de jejum < 140 mg/dL. Co- 
mentarios: bem tolerada; efeitos adversos: 
nausea e desconforto gastrintestinal (redugao 
da dose: 8,8%; suspensao: 1,9%) (Vanky et 
al., 2004). 

Glibenclamida: pequena passagem placentaria 
(Coustan, 2007; Kimber-Trojnar et al., 2008; 
Langer et al., 2000); segura para o feto a par- 
tir do 2 a trimestre de gestagao, com eficacia 
semelhante a da insulina no controle glicemico 
(Langer et al., 2000; Nicholson et al., 2009); re- 
sultados semelhantes aos da insulina nos desfe¬ 
chos da gestagao em mulheres com diabete ges¬ 
tacional (Langer et al., 2000; Moretti; Rezvani; 
Koren, 2008). O emprego da dose maxima por 
duas semanas sem alcangar os alvos glicemicos 
indica substituigao por insulina. 

Indicagao: mulheres com gestagao unica; glice¬ 
mia de jejum < 140 mg/dL; idade gestacional 
entre 11 e 33 semanas (Langer et al., 2000). 

Comentarios: principal efeito adverso da gli¬ 
benclamida e a hipoglicemia: 2% em gestantes 


vs. 20% de insulina (Langer et al., 2000; Kim¬ 
ber-Trojnar et al., 2008). 

Insulina 

A insulinoterapia e o tratamento-padrao do 
diabete na gestagao por ser eficaz e seguro: 
seu elevado peso molecular impede a passa¬ 
gem placentaria em quantidades significativas 
(Counstan, 2007; Kimber-Trojnar et al., 2008; 
Mathiesen; Vaz, 2008). O tratamento com insu¬ 
lina e indicado nas gestantes que nao atingem 
as metas de controle glicemico com dieta ou 
que apresentam falha do tratamento com me- 
dicagao oral ou ainda naquelas com preditores 
de falha do tratamento oral: glicemia de jejum 
> 140 mg/dL ou glicemia em 2 h no TTG > 200 
mg/dL. A Tabela 36.4 apresenta as principals ca- 
racteristicas das insulinas disponiveis no Brasil. 

A dose e o tipo de insulina dependem do pa- 
drao de hiperglicemia: 

No predominio da hiperglicemia de jejum, 
a insulina prescrita deve ser de longa agao, 
como a insulina NPH. A dose inicial sugerida 
e de 0,2 Ul/kg. 

-> No predominio da hiperglicemia pos-pran- 
dial, deve-se iniciar o tratamento com insuli¬ 
na de agao rapida. A dose sugerida e de 1,5 
UI/10 g carboidratos no cafe da manha e 1 
UI/15 g carboidrato no almogo e no jantar 
(Jovanovic, 2009). 

-> Nas hiperglicemias pre e pos-prandiais, o 
esquema de tratamento intensivo com qua- 


Tabela 36.4 Caracteristicas das insulinas disponiveis no Brasil 


Insulina 

Inicio da agao 

Pico de agao 

Duragao da agao 

Posologia 

Ultrarrapidas: 

Lispro 

Aspart 

Glulisina 

5-15 min 

30-90 min; media 
de 1 h 

4-6 h 

Aplicar logo antes 
ou logo apos as 
refeigoes 

Rapida: 

Regular 

30-60 min 

2-3 h 

6-8 h 

Aplicar 30 min 
antes das refeigoes 

Intermediaria: 

NPH 

2- 4 h 

4-8 h 

12-18 h 

1-3x/dia 

Ultralentas: 

Glargina 

Detemir 

2-4 h 

Sem pico 

Aproximadamente 
24 h (menor para 
detemir em baixas 
doses < 20 Ul) 

1-2x/dia 
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tro doses diarias de insulina mostrou melhor 
controle glicemico e menor morbidade neo¬ 
natal do que o esquema de duas doses diarias 
(Mathiesen; Vaz, 2008; Nachum et al., 1999). 
A dose inicial nessas gestantes e de 0,7 Ul/kg 
com aumentos progressives ate alcancar-se o 
controle esperado. Gestantes obesas ou com 
gravidez proxima do termo podem necessitar 
de doses de ate 2 Ul/kg peso corporal. 

A combinagao de insulinas com diferentes tem¬ 
pos de agao e recomendada. A sugestao e ad- 
ministrar 50 a 60% da dose diaria como insulina 
NPH e 40 a 50% como insulina rapida (Nachum 
et al., 1999). O ajuste das doses deve ser ba- 
seado na monitoragao da glicemia capilar diaria. 

Durante a evolugao da gravidez, doses crescen- 
tes de insulina sao necessarias, especialmente a 
partir do final do 2° trimestre da gestagao. 

As insulinas humanas (NPH e regular) sao as 
preferidas por sua menor imunogenicidade 
(Mathiesen; Vaz, 2008; Metzger et al., 2009). 
Entre as insulinas rapidas, a lispro e a aspart tive- 
ram eficacia semelhante no controle glicemico a 
insulina regular e determinaram similar forma- 
gao de anticorpos (Mathiesen; Vaz, 2008; Met¬ 
zger et al., 2009). Revisao sistematica recente 
mostrou eficacia semelhante entre os analogos 
de rapida e de longa agao e as insulinas con- 
vencionais no controle glicemico e na taxa de 
hipoglicemia em gestantes com diabete melito 
(Singh et al., 2009). As insulinas glargina, dete- 
mir e glulisina nao foram avaliadas em ensaios 
clinicos randomizados em gestantes (Metzger 
et al., 2009). Estudos com poucas pacientes em 
uso de insulina glargina demonstraram que esse 
analogo parece ser seguro para utilizagao na 
gestagao, com desfechos neonatais semelhan- 
tes aos da insulina NPH (Mathiesen; Vaz, 2008). 

Apesar da efetividade e da seguranga, a uti¬ 
lizagao de insulina tern algumas desvanta- 
gens, como a aplicagao subcutanea, a dor, o 
desconforto e a inconveniencia das injegoes 
(Kimber-Trojnar et al., 2008). 

A complicagao mais comum no uso da insulina 
e a hipoglicemia. Mulheres com diabete tipo 1 
podem apresentar episodios frequentes no inf- 
cio da gestagao, e aquelas com neuropatia auto¬ 
nomica tern maior risco de apresentar episodios 


de hipoglicemias nao percebidas e devem ser 
adequadamente orientadas. Os familiares mais 
proximos devem ser ensinados a identificar e 
manejar a hipoglicemia quando a paciente nao 
puder faze-lo sozinha. Nao ha relatos associan- 
do episodios de hipoglicemia materna - mesmo 
os graves, com convulsoes e coma - a efeitos 
adversos no feto humano. Os episodios de hi¬ 
poglicemia sao menos frequentes e de menor 
intensidade nas mulheres com diabete gestacio- 
nal em uso de insulina. 

No Quadra 36.5 estao descritos os passos suge- 
ridos para o manejo da hipoglicemia. Pacientes 
internadas devem ser tratadas de acordo com 
o fluxograma disponivel na pagina do AGH do 
Hospital de Clfnicas de Porto Alegre (2003). 

Acompanhamento pre-natal 
Monitoragao metabolica 

A monitoragao da glicemia capilar tem o objeti- 
vo de detectar o controle glicemico inadequado 
e a necessidade de intensificar o tratamento. 
Os alvos de glicemia capilar indicados pela ADA 
para o controle do diabete gestacional sao: gli¬ 
cemia em jejum < 95 mg/dL; 1 h pos-prandial 
< 140 mg/dL e 2 h pos-prandial < 120 (Ameri¬ 
can Diabetes Association, 2009). O NICE indica 


V 

QUADRO 36.5 

Manejo da hipoglicemia 

-> Confirmar o diagnostico com medida da 
glicose capilar (< 60 mg/dL). 

-> Em mulheres que se encontram 
conscientes, 1 copo de suco de 
laranja (ou o equivalente a 10-15 g 
de carboidratos de absorgao rapida) 
e suficiente para tratar a maioria dos 
episodios sem causar hiperglicemia 
residual. 

-> Resolvido o episodio agudo, seguir com 
a ingestao de alimentos com conteudo 
maior de carboidratos de absorgao mais 
lenta para prevenir a recorrencia da 
hipoglicemia. 

-> Em mulheres que se encontram 
inconscientes, aplicar glucagon 
subcutaneo. 

v_ J 







580 


Freitas, Martins-Costa, Ramos & Magalhaes 


como meta, para qualquer gestante com diabe- 
te, os seguintes valores: pre-prandiais: 63 a 109 
mg/dL; 1 h pos-prandial: 140 mg/dL. 

A avaliagao da glicemia de jejum isoladamente 
nao e capaz de detectar gestantes com controle 
inadequado por hiperglicemias pos-prandiais. 
0 controle pos-prandial somado ao da glicemia 
de jejum mostrou-se mais eficaz em reduzir as 
taxas de cesariana, de macrossomia e de hipo- 
glicemia neonatal do que apenas a monitoragao 
da glicemia de jejum (Veciana et al., 1995). A 
glicemia capilar aferida em 1 hora pos-prandial 
tambem pode ser utilizada, ja que os desfechos 
clfnicos sao semelhantes (Moses; Lucas; Knights, 
1999). O ideal e que, a monitoragao da glicemia 
seja diaria (Metzger et al., 2007). 

Na impossibilidade de automonitoragao domi- 
ciliar, com glicosfmetro e fitas reagentes, sao 
realizadas medidas seriadas (pre e pos-prandiais) 
semanais da glicose capilar, em regime seme- 
Ihante ao de hospital-dia (perfil glicemico). O 
intervalo entre os perfis glicemicos e ditado pelo 
controle obtido: a cada duas semanas no con¬ 
trole adequado, ou semanalmente se ajustes 
forem necessarios. 

A monitoragao com a HbAlc nao foi validada 
com desfechos clfnicos no diabete gestacional, 
apesar da forte associagao entre a hemoglobina 
glicada e a glicemia capilar pre e pos-prandiais 
em gestantes diabeticas (Ghandi et al., 2008). 
As variagoes fisiologicas da hemoglobina na gra- 
videz parecem comprometer o desempenho da 
HbAlc como instrumento principal de monito¬ 
ragao metabolica (National Collaborating Centre 
for Women's and Children's Health, 2008). 

A medida rotineira da cetonuria e util na moni¬ 
toragao de mulheres com dietas restritivas. Em 
geral, a cetonuria, em resposta ao jejum prolon- 
gado e/ou a restrigao de carboidratos, e leve e 
nao indica, necessariamente, modificagao no 
tratamento da gestante. No entanto, gestantes 
com glicemias > 240 mg/dL, sintomas de diabe¬ 
te descompensado, intercorrencia com doenga 
grave durante a gestagao ou perda de peso de- 
vem avaliar a cetonuria para detecgao precoce 
de cetoacidose diabetica (Metzger et al., 2007). 

Quando urn ou mais valores de glicemia capi¬ 
lar estiverem alem dos alvos terapeuticos apos 


duas semanas de tratamento nao farmacologico 
(Reader, 2007) ou quando a avaliagao ultrasso- 
nonografica mostrar sinais de crescimento fetal 
excessivo (Metzger et al., 2007), deve-se iniciar 
o tratamento farmacologico. 

Glicemia de jejum > 140 mg/mL e/ou glicemia 
de 2 h > 200 mg/dL no diagnostico do diabete 
gestacional indicam alteragao mais grave da to- 
lerancia a glicose, e o tratamento com medidas 
nao farmacologicas e aplicado por uma semana, 
seguido de reavaliagao mais precoce dos alvos 
glicemicos com provavel adigao de farmacos ao 
tratamento. 

Em nova publicagao do estudo MIG, foi obser- 
vada associagao entre o controle metabolico du¬ 
rante a gestagao e a incidencia de pre-eclampsia 
e de complicagoes neonatais, independente- 
mente do tipo de tratamento utilizado. Os me- 
nores indices de complicagoes foram encontra- 
dos nas glicemias de jejum < 88 mg/dL e nas 
glicemias 2 h pos-prandiais <115 mg/dL; en- 
tretanto a incidencia de recem-nascidos peque- 
nos para a idade gestacional foi maior nos tercis 
mais baixos da glicemia em jejum, mas nao nos 
da glicemias pos-prandiais (Rowan et al., 2010). 

Tratamento modulado pelo 
crescimento fetal 

O crescimento fetal acompanhado por ultrasso- 
nografia (US) seriada pode servir como baliza- 
dor da necessidade de tratamento do diabete 
gestacional. As medidas fetais na US, a partir da 
26--28 1 semana, especificamente a circunferen- 
cia abdominal, permitem determinar a resposta 
fetal individual ao controle metabolico da mae 
(Bonomo et al, 2004; Kjos; Schaefer-Graf, 2007; 
Metzger et al., 2007). A medida de circunferen- 
cia abdominal fetal ^ percentil 75 para a idade 
gestacional pode indicar hiperinsulinismo fetal. 
A modulagao do tratamento materno de acordo 
com o crescimento fetal mostrou-se eficaz em 
reduzir desfechos adversos perinatais (Bonomo 
et al., 2004; Hod; Yogev, 2007; Kjos; Schae¬ 
fer-Graf, 2007; Metzger et al., 2007). 

O controle glicemico materno mais estrito - 
glicemia jejum em torno de 80 mg/dL e 2 h 
pos-prandial de 100 mg/dL - nos fetos com 
crescimento excessivo, e mais relaxado - glice¬ 
mia jejum em torno 100 mg/dL e 2 h pos-pran- 
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dial de 140 mg/dL - em mulheres com cresci- 
mento fetal normal reduziu a incidencia de 
macrossomia, de recem-nascidos grandes e 
tambem de recem-nascidos pequenos para a 
idade gestacional (Bonomo et al., 2004; Kjos; 
Schaefer-Graf, 2007). 

Tratamento obstetrico 

As mulheres em tratamento nao farmacologico 
com bom controle glicemico, na ausencia de ou- 
tras indicagoes obstetricas, podem ser avaliadas 
a cada 2 a 3 semanas ate a 36 a semana, quando 
o controle obstetrico passa a ser semanal. 

As mulheres em uso de insulina ou de antidiabe- 
ticos orais, especialmente aquelas com diabete 
previo, sao avaliadas a cada semana, eventual- 
mente em intervalos de duas semanas ate a 32 a 
semana e, entao, semanalmente ate o parto. 

A rotina de exames pre-natais deve ser a mes- 
ma das gestagoes sem diabete, acrescentando 
as medidas de TSH e anti-TPO, principalmente 
nas mulheres com diabete previo, que tern risco 
aumentado de hipotireoidismo. 

A US no primeiro trimestre permite datagao 
precisa da idade da gestagao e avalia o risco de 
presenga de cromossomopatia fetal (ver Cap. 
4, Investigagao genetica pre-natal). O exame 
morfologico em torno da 20- semana e essen- 
cial no diagnostico de malformagoes fetais. O 
acompanhamento ultrassonografico seriado do 
crescimento fetal, a cada 4 a 6 semanas, asse- 
gura a adequada resposta fetal ao tratamento 
materno. 

O ecocardiograma fetal e solicitado para todas 
as gestantes com diabete em torno da 26- se¬ 
mana para diagnostico especffico de malforma¬ 
goes cardiacas, as mais frequentes na gestagao 
diabetica, e de hipertrofia septal, um dos indica- 
dores de hiperinsulinismo fetal. 

O rastreamento para doenga hipertensiva da 
gestagao com a medida da pressao arterial e 
realizado a cada consulta pre-natal, pois mesmo 
no diabete leve (sem hiperglicemia de jejum) ha 
aumento de risco de pre-eclampsia (Hapo Study 
Cooperative Research Group et al., 2008). 

O rastreamento trimestral de bacteriuria assinto- 
matica e recomendado, pois infecgao urinaria e 
pielonefrite sao as causas mais comuns de des- 


compensagao metabolica e de cetoacidose na 
gestagao com diabete tipol. 

Na Figura 36.7, esta apresentado o fluxograma 
para acompanhamento obstetrico do diabete na 
gestagao. 

Avaliagao da vitalidade fetal 

As gestantes sao orientadas a observar a mo- 
vimentagao fetal a partir da 28 a semana de 
gestagao e a buscar atendimento obstetrico na 
eventualidade de movimentagao fetal reduzida 
ou ausente. 

A morte intrauterina parece ser precedida por 
uma rapida diminuigao dos movimentos fetais, 
geralmente ao longo de 2 a 3 dias, seguida pela 
cessagao de movimentos por 12 a 48 horas antes 
da morte fetal (Pearson; Weaver, 1976). O uni- 
co limite numerico derivado de uma populagao 
e a percepgao de 10 movimentos fetais distintos 
durante um periodo de ate 2 horas - metodo 
"conte ate 10"-, cujo intervalo medio de tempo 
para detectar 10 movimentos fetais foi de 20,9 ± 
18,1 minutos em 417 gestantes de baixo risco a 
partir das 34 semanas. O metodo aumentou em 
3 vezes as avaliagoes fetais por movimentos di- 
minuidos e reduziu a mortalidade intrauterina de 
44/1.000 para 10/1.000 (Valentin et al., 1984). 

Dois recentes estudos randomizados comparan- 
do tratamento do diabete vs. cuidados rotinei- 
ros de pre-natal (Crowther et al., 2005; Landon 
et al., 2009) mostraram redugao dos desfechos 
neonatais adversos no grupo tratado, mas nao 
dos Indices de morte intrauterina ou perinatal, 
provavelmente porque o numero necessario de 
gestantes para evidenciar aumento significativo 
na mortalidade perinatal supere 16 mil mulhe¬ 
res, tornando pouco provavel a realizagao desse 
estudo. 

Apos 32 semanas de gestagao, sugere-se ava- 
liagao da vitalidade fetal semanal ou bisemanal, 
que deve ser antecipada na presenga de co- 
morbidade (Conway, 2007). Nas gestantes com 
bom controle glicemico em tratamento nao far¬ 
macologico e sem comorbidades, a avaliagao de 
vitalidade fetal nao e necessaria ate o termo da 
gestagao. 

Nao ha procedimento de avaliagao de vitalidade 
fetal especffico para a gestagao com diabete. A 
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Ultrassonagrafia obstetrica em torno de 20 semanas para rastreamento de malformagoes 


Ecocardiografia fetal a partir de 26 semanas - rastreamento de malformagoes e de hiperinsulinismo fetal 


Ultrassonografia obstetrica serlada a partir de 27-30 semanas para determinar crescimento fetal 


Adequado 

Excessivo 

Insuficiente 




US 4-6 semanas 


Correqao metabolica materna 


Dopplervelocimetria 
da gestagao 


US 2-3 semanas 


Rastreamento da pre-eclampsia - medida da PA e relagao proteinuria/creatinuria, se indicado 


Avaliagao da saude fetal com observagao, movimentagao fetal a partir das 28 semanas 
Avaliagao da saude fetal, perfil biofisico fetal (PBF) e monitoragao eletronica anteparto (MAP) 
28 semanas em mulheres com comorbidade 


Figura 36.7 Diabete e gestagao: algoritmo de acompanhamento obstetrico - Servigos de Endocrinolo- 
gia e de Ginecologia e Obstetricia do HCPA. 


monitoragao eletronica fetal anteparto (MAP) e 
o perfil biofisico fetal (PBF) sao os instrumen- 
tos mais utilizados para avaliagao da condigao 
fetal, apesar da baixa especificidade do MAP e 
da baixa sensibilidade do PBF nas gestagoes de 
risco. A dopplervelocimetria na gestagao com 
diabete tern a mesma indicagao nas gestagoes 
nao diabeticas - suspeita de insuficiencia pla- 
centaria (hipertensao cronica ou gestacional, 
proteinurica ou nao, ou crescimento fetal insu- 
ficiente) - e usa os mesmos parametros da ges¬ 
tagao nao diabetica. Mais importante, fetos em 
mau estado de vitalidade, detectados no PBF de 
mulheres com diabete, apresentavam medidas 
normais ao Doppler (Johnstone et al., 1992). 
Especificamente em relagao ao diabete, estudos 
que avaliaram o controle metabolico materno 
a curto e a longo prazos com as medidas do 


Doppler nao revelaram associagao entre eles 
(Landon et al., 1992). 

Condigoes associadas a 
gestagao com diabete 

A hipotese de Pedersen (Pedersen; Beck-Niel- 
sen; Klebe, 1991), formulada ha muitas deca- 
das, foi confirmada em grande estudo obser- 
vacional multicentrico, o PIAPO: ha associagao 
entre a glicose materna e a adiposidade fetal, 
gradiente dependente, com evidences de que 
a insulina de produgao fetal seja a mediadora 
dessa relagao (Plapo Study Cooperative Resear¬ 
ch Group, 2009). 

0 hiperinsulinismo fetal, secundario a hiperglice- 
mia materna, parece tambem implicado no retar- 
do da produgao do surfactante pulmonar (Bour- 
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bon; Farrel, 1985) e na hipoxemia fetal cronica, 
mesmo na ausencia de vasculopatia materna. 

0 hiperinsulinismo fetal ainda se associa a hi- 
pertrofia do septo interventricular cardiaco. Al- 
teragoes morfologicas na placenta de mulheres 
com diabete indicam insuficiencia cronica na 
oxigenagao fetal (Nylund et al., 1982). A norma- 
lizagao das glicemias maternas e o fator isolado 
mais importante na prevengao do hiperinsulinis¬ 
mo fetal e de suas consequencias. 

A necessidade de interrupgao da gestagao antes 
do termo por indicagoes fetais ou maternas ou a 
iminencia de parto pre-termo espontaneo antes 
das 34 semanas indica a administragao de corti- 
coide, da mesma maneira que na gestagao com 
tolerancia normal a glicose. Apesar da ausencia 
de estudos espedficos sobre os efeitos do corticoi- 
de nos fetos de mulheres com diabete, soma-se, 
nessas gestagoes, ao risco da prematuridade, o 
possivel retardo na produgao de surfactante pelo 
pulmao fetal, aumentando o risco de disfungao 
respiratoria neonatal grave (Piper; Xenakis; Lan- 
ger, 1998). As doses indicadas de corticoide an¬ 
tenatal sao as mesmas da gestagao sem diabe¬ 
te, mas a idade gestacional limftrofe para a sua 
aplicagao pode ser ampliada. A produgao fetal de 
surfactante pulmonar parece estar associada ao 


controle glicemico materno: quanto maior e mais 
persistente a descompensagao, maior o retardo. 

A aplicagao do corticoide provoca imediata al- 
teragao glicemica, que pode ser grave. E neces- 
sario controle metabolico intensivo com inter- 
nagao hospitalar. Existem algoritmos publicados 
que auxiliam na manutengao do controle me¬ 
tabolico durante a corticoterapia antenatal, evi- 
tando a descompensagao metabolica (Kaushal 
et al., 2003) como o descrito na Tabela 36.5. E 
necessario manter controle intensivo das glice¬ 
mias capilares ate o retorno aos niveis de glicose 
previos a corticoterapia. 

Momento e via do parto 

0 melhor indicador de sucesso na condugao da 
gestagao associada ao diabete e o parto de urn 
recem-nascido a termo, com complicagoes e mor- 
talidade equivalentes as da populagao em geral. 

Gestantes com controle glicemico satisfatorio e 
sem complicagoes obstetricas podem aguardar 
o termo da gestagao e o infcio espontaneo do 
trabalho de parto ate 39 semanas; a partir daf, 
a indugao eletiva do parto deve ser planejada. 

Revisao sistematica de estudos sobre o momen¬ 
to do parto em mulheres com diabete gestacio- 


Tabela 36.5 Suplementagao de insulina para uso na corticoterapia antenatal para protegao fetal em 
mulheres com diabete em insulinoterapia 


Insulina/24h 

< 40 Ul/d 

40-80 Ul/d 

Infusao IV 

81-120 Ul/d 
insulina (Ul/h) 

> 120 Ul/ld 

Glicemia capilar 
(mg/dL) h/h 

A 

B 

C 

D 

< 108 

0 

0 

0 

0 

109-126 

0,5 

1 

2 

3 

127-144 

1 

2 

3 

5 

145-162 

1,5 

3 

4 

7 

163-180 

2 

4 

6 

10 

> 180 

3 

6 

8 

13 

Manter a dieta e as doses de insulina em uso. 

Iniciar a suplementagao de insulina em bomba imediatamente antes da primeira dose de corticoide e 
mante-la pelo menos 12 h apos a ultima dose do corticoide. 

Se glicemias nao satisfatorias por 2 h consecutivas, o regime inicial e trocado pelo seguinte (A para B, B 
para C, etc.). 

Se glicemia < 70 mg/dL, o regime e trocado pelo anterior. 


Fonte: Kaushal e colaboradores (2003) (modificada para valores aproximados de glicose em mg/dL). 
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nal nao encontrou diferenga nas taxas de cesa- 
riana e de complicagoes perinatais graves entre 
o grupo com indugao eletiva na 38 - semana e o 
grupo com manejo expectante ate a 40 a sema¬ 
na, nos dois estudos randomizados; entretanto, 
nos quatro estudos observacionais, houve redu- 
gao da macrossomia e da distocia de ombro no 
grupo de manejo ativo em relagao ao expectan¬ 
te (Witkop et al., 2009). A interrupgao eletiva 
da gestagao antes de completadas 38 semanas 
deve ser antecedida por avaliagao da maturida- 
de pulmonar fetal por amniocentese para deter- 
minagao da presenga de fosfatidilglicerol e da 
razao lecitina/esfingomielina (> 3/1) no liquido 
amniotico. 

Manejo no trabalho de parto 

A hiperglicemia materna durante o parto e uma 
das causas da hipoglicemia neonatal, motivo 
pelo qual o controle glicemico deve ser mantido 
durante todo o parto. Existem muitos esquemas 
terapeuticos propostos. 0 consenso e empregar 
insulina de agao curta e monitoragao da glico- 
se capilar a cada 2 horas, procurando manter 
a glicemia entre 60 e 100 mg/dL; valores < 60 
mg/dL indicam a infusao de solugao glicosada a 
5% (National Collaborating Centre for Women's 
and Children's Health, 2008). 

As mulheres com diabete gestacional compen- 
sado apenas com dieta nao precisam de ne- 
nhum cuidado adicional alem dos aplicados as 
gestantes normals. Na interrupgao por cesariana 
programada para o periodo da manha, aprovei- 
tando o jejum fisiologico do sono, nao se aplica 
insulina e controla-se a glicemia capilar durante 
o procedimento. 

Na gestante com parto programado para o pe¬ 
riodo da manha, nao e aplicada a dose matinal 
de insulina intermediaria, e a glicemia capilar e 
medida a cada 2 horas com aplicagao de insuli¬ 
na de agao rapida. A infusao continua deve ser 
interrompida logo apos o parto. 

Nas situagoes de evolugao espontanea para o 
parto em que a gestante ja tenha aplicado a 
dose diurna da insulina, a monitoragao da gli¬ 
cemia capilar vai determinar a conduta: se glice- 
mias < 100 mg/dL, manter o controle com soro 
glicosado; caso ultrapassem esse valor, iniciar a 
infusao continua conforme mostrado no Qua¬ 


dra 36.6. Pode-se, tambem, usar a suplemen- 
tagao com insulina regular de hora em hora se 
glicemias > 140 mg/dL. 

No puerperio imediato de mulheres que vinham 
em uso de insulina, mantem-se o controle da 
glicemia capilar a cada 2 a 4 horas associada a 
infusao de soro glicosado a 5% para manter o 
aporte calorico. Insulina regular ou lispro devera 
ser administrada caso a glicemia capilar ultra- 
passe 200 mg/dL. 

Assim que a via oral esteja restabelecida, o con¬ 
trole das glicemias e ajustes de doses de insulina 
serao feitos conforme os protocolos para adul- 
tos fora da gravidez. 

As mulheres com diabete gestacional provavel- 
mente nao terao mais necessidade de insulina. 
As mulheres com diabete previo habitualmente 
nao necessitam de insulina nas primeiras 24 ho¬ 
ras, retornando depois as doses praticadas antes 
da gestagao. 

Manejo no pos-parto 

A amamentagao deve ser encorajada. As puer- 
peras com diabete tipo 1 necessitam observar 
alguns cuidados na adequagao da dieta e da 
insulina a lactagao e devem ser orientadas a 
alimentar-se antes de amamentarem. 

A ingestao calorica de 1.800 kcal/dia para a 
nutriz e geralmente suficiente para suprir as ne- 
cessidades nutricionais da lactagao e permitir a 
perda gradual de peso (American Dietetic Asso¬ 
ciation, 2008). 

Todas as mulheres com diagnostico de dia¬ 
bete gestacional devem ser reavaliadas no 
puerperio para a reclassificagao da condi- 
gao metabolica. O teste oral de tolerancia a 
glicose com 75 g deve ser realizado 6-8 se¬ 
manas apos o parto. Emprega-se o criterio 
diagnostico da OMS para a reclassificagao da 
tolerancia a glicose (Alberti; Zimmet, 1999). 

Ha poucos estudos observacionais sobre o uso 
de antidiabeticos orais na lactagao. A glibencla- 
mida nao foi detectada no leite materno, e as 
glicemias dos bebes foram normais, sugerindo 
que a droga seja segura e compatfvel com alei- 
tamento nas doses empregadas, apesar do risco 
teorico de hipoglicemia no recem-nascido (Feig 
et al., 2005). 
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QUADRO 36.6 

Bomba de insulina para infusao continua 


Nao usar insulina NPH pela manha 

Infusao de 25 Ul de insulina humana regular em 250 mL de soro fisiologico 
(1 Ul insulina/10 mL) 


Iniciar com 1 a 2 Ul/h 

Desprezar 50 mL da solugao pelo equipo no inicio da infusao 

Iniciar solugao glicosada a 5% na dose de 2,5 mg/kg/min* 


Controle com medida de glicemia capilar 2/2h 
Meta: glicemias 60-100 mg/dL 


V. 


Fonte: Adaptado de Guberman e Kjos (2010). 


J 


A metformina e excretada no leite em quanti- 
dade inferior a 1 % da dose materna ajustada 
pelo peso; apesar disso, nao e recomendada na 
lactagao por alguns autores, no entanto o guia 
de referenda sobre drogas na gestagao e lacta¬ 
gao (Briggs; Freeman; Jaffe, 2005) registra que 
a metformina e excretada no leite materno em 
doses compativeis com a lactagao. 

A acarbose absorvida sistemicamente e inferior a 
2% da dose administrada, e, mesmo que excreta¬ 
da no leite, a quantidade seria irrelevante. A nate- 
glinida, pioglitazona e rosiglitazona provavelmente 
tenham pequena excregao no leite materno. Esses 
quatro farmacos sao considerados compativeis 
com a lactagao pelo guia de referenda de drogas 
na gestagao e lactagao, mas os fabricantes desa- 
conselham seu uso. A glimeprida e glipizida pro¬ 
vavelmente estejam presentes no leite materno e, 
apesar da inexistencia de dados de seguranga, sao 
consideradas compativeis com a amamentagao. 

A clorpropamida e a tolbutamida sao excretadas 
no leite e potencialmente toxicas ao bebe. A re- 


paglinida pode provocar anormalidades esque- 
leticas no recem-nascido. 

Algumas drogas para o tratamento de complica- 
goes do diabete que foram suspensas no acon- 
selhamento pre-concepcional ou na gestagao, 
por razoes de seguranga, podem ser retomadas 
durante a lactagao. O enalapril e a nifedipina 
sao considerados compativeis com a lactagao 
pela American Association of Pediatrics, apesar 
da ausencia de evidences robustas. Os bloque- 
adores dos receptores da angiotensina nao sao 
considerados compativeis com a lactagao. 

Interrupgao da gestagao 

< 36 semanas - corticoterapia antenatal com in¬ 
fusao continua de insulina por bomba 

> 36 e < 38 semanas completas - amniocentese 
para determinar maturidade do pulmao fetal 

38-39 semanas - interrupgao eletiva da gestagao 
por indugao do parto ou cesariana (avaliar risco 
de distocia se peso fetal estimado > 4.000 g) 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. No diabetes pre-gestacional, a 
morbimortalidade neonatal diminuiu 
expressivamente nas ultimas decadas, com 
excegao daquela associada a: 

a. Macrossomia fetal. 

b. Retardo da maturagao pulmonar fetal. 

c. Malformagao fetal. 

d. Cetoacidose diabetica. 


2. As afirmativas abaixo estao corretas, exceto: 

a. A incidencia do diabete gestacional no 
mundo assemelha-se a do diabete tipo 2 
e varia geografica e etnicamente. 

b. As malformagoes fetais no diabete 
pre-gestacional tern associagao 
gradiente-dependente a HbAlc. 

c. A incidencia de parto pre-termo 
espontaneo nao esta aumentada na 
gestagao com diabete. 

d. Hipoglicemias maternas graves 
associam-se a aumento na morbidade 
fetal. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Gestagao e Doengas 
Sexualmente Transmissiveis 

Paulo Naud 
Janete Vettorazzi 
Jean Carlos de Matos 
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Luciano Serpa Hammes 
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Adriani Oliveira Galao 


0 termo doenga sexualmente transmissivel 
(DST) e utilizado para todas as doengas oriundas 
do contato fntimo e das praticas sexuais. Varias 
dessas doengas sao de aquisigao transplacenta- 
ria, pela passagem do feto pelo canal do parto 
ou pela lactagao, uma vez que os germes en- 
volvidos estao presentes nos fluidos corporals/ 
genitais e no sangue. 

Estima-se que 350 milhoes de mulheres com 
idade entre 15 e 49 anos sejam infectadas 
anualmente, sendo 10 a 12 milhoes de brasi- 
leiras. A gravidez nao confere imunidade con¬ 
tra nenhuma DST; pelo contrario, as alteragoes 
imunologicas proprias da gestagao acarretam 
urn risco maior para essas pacientes (Ainbinder; 
Ramin; Decherney, 2007; Brasil, 2006; Centers 
for Disease Control and Prevention, 2006). 

Segundo dados de inquerito domiciliar em popu- 
lagao representativa dos brasileiros entre 15 e 64 
anos, 13,2% referiram ja ter contraido pelo me- 
nos uma DST. Conforme levantamento recente 
do Programa Nacional de DST/Aids do Ministe¬ 
rs da Saude, 42% das gestantes brasileiras tern 
uma ou mais DSTs, com as seguintes prevalen- 
cias: 10% apresentaram infecgoes concomitan- 
tes, 9,4% clamidia, 2,6% sffilis, 1,5% gonorreia, 
0,9% hepatite B e 0,5% HIV (Brasil, 2009). 


A recomendagao para a utilizagao regular de 
preservatives e a orientagao quanto aos sinais e 
sintomas das DSTs, visando ao diagnostico pre- 
coce e ao tratamento do casal deve fazer parte 
da rotina de atendimento de pre-natal. 

As DSTs podem ter efeitos graves e debilitantes 
para a gestante, seus conceptos e parceiros, po- 
dendo resultar em abortamento, morte fetal in- 
trautero, malformagoes congenitas, trabalho de 
parto prematuro e, em algumas situagoes, inter- 
rupgao do ciclo gestacional normal, mesmo antes 
de o ovulo fecundado estar implantado na cavida- 
de uterina, como e o caso da gestagao ectopica. 

Todas as mulheres e seus parceiros devem ser 
questionados e orientados sobre DSTs e seu tra¬ 
tamento (Centers for Disease Control and Pre¬ 
vention, 2006; Naud et al., 2000). Segundo o 
CDC (Centers for Disease Control and Preven¬ 
tion), a prevengao e o controle das DSTs devem 
passar por cinco estrategias: educagao e acon- 
selhamento; identificagao dos casos assinto- 
maticos; diagnostico e tratamento adequado; 
aconselhamento e tratamento dos parceiros; e 
estrategias de vacinagao quando disponlvel. 

A recomendagao para a utilizagao de pre¬ 
servatives deve fazer parte da estrategia de 
prevengao das DSTs durante a gestagao. 
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0 atendimento pre-natal e uma excelente 
oportunidade para prevengao e controle das 
DSTs, sobretudo para aquelas pacientes tra- 
dicionalmente excluidas dos programas de 
saude publica. Para Hogben e colaboradores 
(2002), o rastreamento em pacientes gestan- 
tes continua bem abaixo do que e recomenda- 
do pelas sociedades americanas de ginecolo- 
gia e obstetricia. 

E reconhecido que a grande maioria das DSTs 
pode ser tratada, e que todas podem ser preve- 
nidas (Quadro 37.1); que o potencial de trans- 
missao de maes infectadas deve ser levado em 
consideragao; que as infecgoes cervicais podem 
levar a infecgoes ovulares, entre outras patolo- 
gias. A gonorreia, a clamidia, os micoplasmas, 
o herpes genital e as infecgoes causadas pelo 
HIV podem levar a urn aumento da morbidade 
pos-parto e/ou a urn aumento das complicagoes 
no recem-nascido, incluindo um incremento das 
taxas de natimortalidade e neomortalidade. 

A terapeutica das DSTs durante o ciclo gesta- 
cional requer a observagao de normas terapeu- 
ticas, levando sempre em consideragao o risco 
que determinadas medicagoes podem ter sobre 
a gestante ou sobre o feto. A escolha deve recair 
sobre aquelas drogas ja testadas e com menor 
risco para o feto e a gestante. Por exemplo, a 
tetraciclina esta totalmente contraindicada devi- 
do ao risco de quelagao do calcio com os ossos 


v 

QUADRO 37.1 

Fatores de risco para 
adquirir DSTs 

-> Contato sexual com parceiro portador 
de DST 

-> Idade < 25 anos e com multiplos 
parceiros sexuais 

-> Parceiro novo nos ultimos 2 meses ou 
mais de 2 parceiros nos ultimos 12 meses 
-> Viver em situagao de pobreza 
-> Nao estar usando metodo de 

anticoncepgao ou metodo de barreira 
-> Usuarios de drogas injetaveis (alto risco 
para HIV/hepatite B e C e outras DSTs) 

Ser profissional do sexo ou viver a custa 
do sexo 

V _ J 


fetais e os dentes, bem como em fungao dos 
riscos relativos a fungao hepatica materna. 

Tambem devemos considerar que algumas me¬ 
dicagoes nao tratam o feto adequadamente (a 
eritromicina nao atravessa a barreira hematopla- 
centaria e nao e suficiente para o tratamento da 
sifilis no feto). 



A sifilis e uma infecgao sistemica causada pelo 
Treponema pallidum. Possui evolugao cronica 
com periodos de ativagao, quando nao tratada. 
Segundo o Ministerio da Saude, 2,6% das ges- 
tantes brasileiras possuem sifilis, e estima-se que 
anualmente ocorram 12 mil casos de sifilis con¬ 
genita, sendo que apenas 56% tiveram o diag- 
nostico antes do parto. A recomendagao oficial 
do governo brasileiro determina que todas as 
gestantes sejam testadas no 1 s trimestre da ges- 
tagao e tambem que nenhuma puerpera tenha 
alta hospitalar sem que se saiba o resultado do 
exame de rastreamento para sifilis (Brasil, 2006, 
2009; De Lorenzi; Fiaminghi; Artico, 2009). 

Segundo o CDC (Centers for Disease Con¬ 
trol and Prevention, 2006), todas as gestantes 
devem ser testadas no infcio da gestagao. Em 
populagoes de alto risco, as pacientes devem 
ser retestadas com 28 semanas de gestagao e 
durante o parto. Gestantes com perdas fetais 
tambem devem fazer teste para averiguar sifilis, 
e nenhum recem-nascido ou puerpera deve dei- 
xar o hospital apos o nascimento sem o conheci- 
mento do seu estado sorologico. 

A incidencia de sifilis congenita em criangas 
menores de 1 ano de idade tern apresentado 
um aumento significativo nesta ultima decada, 
o que vem sendo acompanhado, obviamente, 
por um aumento do numero de casos de sifilis 
primaria e secundaria nas mulheres (Centers for 
Disease Control and Prevention, 2006). 

Em dois tergos ou mais dos casos de gestantes 
infectadas, a infecgao atinge o saco amniotico e 
acomete o feto, com uma infectividade variando 
de acordo com a espiroquetemia da gestante. 
Se a infecgao ocorrer nas fases primaria ou se¬ 
cundaria, a taxa de infecgao pode atingir taxas 
de 70 a 100% e, nos casos tardios da doenga, 
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as taxas de infecgao atingem cerca de 30%. 0 
risco de infecgao do feto durante a gestagao, na 
ausencia de tratamento, pode resultar em morte 
intrauterina da ordem de 25% e, ainda, poden- 
do chegar a 25% tambem no periodo pos-natal 
dos recem-nascidos infectados. 

E uma doenga cuja detecgao e controle podem 
ser feitos por meio de exames pre-natais. Isso, 
porem, nao e o que se observa, sendo ainda 
hoje um problema de saude publica importante, 
representando casos de abortos tardios, fetos 
mortos, recem-nascidos com sequelas e infecta¬ 
dos, alem de maes que seguem o curso natural 
da doenga e ficam expostas as complicagoes ad- 
vindas do processo evolutivo dessa patologia e 
tambem mais suscetiveis as outras DSTs. 

Pela ausencia de sintomas das lesoes e pelo po- 
limorfismo das apresentagoes, a paciente com 
frequencia nao as correlaciona a um processo 
infeccioso que possa colocar em risco a evolu- 
gao do processo gestacional, sendo, por isso, ex- 
tremamente importante a historia que a pacien¬ 
te traz a respeito de qualquer lesao ou irritagao 
que tenha aparecido nos genitais. 

Lesoes nos genitais reportadas pelas pa- 
cientes merecem investigagao. DSTs como 
sifilis, por exemplo, devem sempre ser in- 
vestigadas. 

Os treponemas tern a capacidade de atravessar 
a camada de celulas de Langerhans e infectar o 
feto em qualquer periodo gestacional; porem o 
concepto e imunologicamente incompetente 
para provocar uma reagao inflamatoria com a 
produgao de anticorpos contra essa invasao de 
espiroquetas, sendo basicamente essa a causa 
dos abortamentos tardios em gestantes com lues. 

Manifestagoes clmicas 

Na presenga de cancro duro, o risco de infecgao 
apos um intercurso sexual e de 60%. A sifilis, 
apesar de todo o seu polimorfismo, apresenta 
etapas bem definidas, conforme descrito na Ta- 
bela 37.1. Considera-se sifilis adquirida recente 
quando a evolugao for inferior a um ano, e tar- 
dia (latente tardia e terciaria), apos esse periodo. 
A sifilis recente pode ser primaria, secundaria e 
latente. 0 risco de transmissao congenita esta 
diretamente relacionado ao estagio da doenga, 
sendo extremamente alto nos primeiros quatro 


Tabela 37.1 Manifestagoes clinicas da sifilis 


Estagio 

Manifestagao clinica 

Sifilis primaria 

Ulcera - cancro, adenopatia 

Sifilis 

Rash, adenopatia, hepatite, 

secundaria 

artrite, glomerulonefrite 

Sifilis latente 

Assintomatica 

Sifilis terciaria 

Cutanea: lesao comatosa 
Cardiovascular: aneurisma de 
aorta, insuficiencia aortica 

SNC: tabes dorsalis, concussao, 
demencia, paresias, alteragoes 
psiquiatricas, pupilas de 
Argyll-Robertson 


Fonte: Adaptada de Norwitz (2009). 


anos apos a aquisigao da infecgao pela mae. A 
sifilis congenita e considerada recente (diagnos- 
ticada ate o 2° ano de vida) e tardia (diagnostico 
apos o 2 s ano de vida) (Brasil, 2006; Centers for 
Disease Control and Prevention, 2006; Norwitz, 
2009). 

A sifilis primaria apresenta um periodo de in- 
cubagao de 9 a 90 dias (media de 21 dias). Os 
treponemas, apos sua inoculagao, alcangam os 
linfonodos regionais e disseminam-se por todo 
o organismo por via hematogenica, o que acon- 
tece antes do aparecimento da lesao inicial, que 
e chamada de cancro duro. A lesao atinge 1 a 2 
cm, inicia-se por uma macula eritematosa, pla¬ 
na, unica, que se ulcera. Essa ulcera e indolor, 
apresenta-se com consistencia cartilaginosa, 
com fundo liso e nao infectado. A linfonodopa- 
tia regional costuma aparecer uma semana apos 
o surgimento da lesao primaria, constituindo-se 
de nodulos nao dolorosos, pouco profundos, 
firmes e nao supurativos. A lesao cicatriza-se es- 
pontaneamente em media com 21 dias, poden- 
do tal periodo variar de 2 ate 12 semanas (Brasil, 
2006; Centers for Disease Control and Preven¬ 
tion, 2006; De Lorenzi; Fiaminghi; Artico, 2009). 

O aparecimento de anticorpos pode levar ate 
seis semanas apos a inoculagao inicial, sen¬ 
do possivel afirmar que as provas sorologicas 
positivam quando o cancro sifilitico comega a 
cicatrizar. 

Apos a cicatrizagao, os fenomenos do secunda- 
rismo poderao ocorrer dentro de 4 a 8 sema- 
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nas. Caracterizam-se por lesoes (nao ulceradas) 
disseminadas pelo corpo que podem aparecer 
como maculas, papulas, formas papulomacu- 
lares e, excepcionalmente, pustulares que regri- 
dem em 1 a 6 semanas. 

Em geral, nas pacientes nao tratadas havera 
recorrencia das lesoes em torno de 25% dos 
casos durante os primeiros anos de infecgao. 
Na recorrencia, as lesoes sao menores em ta- 
manho e extensao, desparecem precocemente 
e geralmente iniciam apos urn perlodo de laten- 
cia assintomatica em que somente as provas la- 
boratoriais evidenciarao a presenga da doenga. 
Essa fase podera levar de 3 a 20 anos para ma- 
nifestar-se sob a forma de lesoes gomosas ou de 
lesoes em pequenos vasos. Tais lesoes poderao 
provocar uma endoarterite obliterativa, com de- 
generagao granulomatosa preferencialmente da 
vasa vasorum da aorta, o que podera acarretar 
morte subita das pacientes. 

Na gestagao, a placenta e os anexos eviden- 
ciam o comprometimento desse processo 
infeccioso por meio de aumento de volume, 
edema, coloragao mais palida e friavel dos co- 
tiledones que formam a placenta. O concepto, 
uma vez infectado, podera apresentar slfilis 
congenita precoce ou tardia. Na slfilis conge¬ 


nita precoce, cujas manifestagoes ocorrem ate 
o segundo ano de vida, podemos ter urn com¬ 
prometimento cutaneo mucoso, em que os 
"penfigos" palmoplantares poderao fazer par¬ 
te dessa fase, provocando seguidamente uma 
grande area de descamagao da epiderme. Na 
presenga de coriza hemorragica, devemos sus- 
peitar de slfilis, sendo essa secregao rica em 
treponemas. A hepato e a esplenomegalia evi- 
denciam o comprometimento sistemico desse 
processo infeccioso (Fig. 37.1), junto com a 
linfadenopatia, sendo frequente a presenga 
de hiperbilirrubinemia, que e consequencia da 
hemolise. As alteragoes osseas podem iniciar 
com manifestagoes como uma pseudoparali- 
sia dolorosa - doenga de Parrot -, ocorrendo 
osteocondrite e periostite. 

A slfilis congenita tardia inicia-se no terceiro ano 
de vida, podendo provocar alteragoes osseas e 
articulares, surdez, alteragoes dentarias, lesoes 
oculares, nariz em cela, perfuragao do palato 
dura, etc. Ainda como manifestagao dessa fase, 
podem ocorrer comprometimento neurologico, 
como tabes dorsalis, meningite, paralisia geral, 
nefrite subaguda, etc. Na Figura 37.1, e posslvel 
acompanhar a evolugao natural de urn caso nao 
tratado de slfilis (Brasil, 2006). 


FTA-ABS 



Figura 37.1 Curso da slfilis nao tratada. 
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Diagnostico 

A escolha do metodo diagnostico depende da 
fase da infeegao materna. 0 rastreamento nao 
deve restringir-se apenas as pacientes com fa- 
tores de risco ou sintomas, pois a lesao primaria 
da sffilis e indolor e pode passar despercebida 
pela paciente, cicatrizando espontaneamente. 

A pesquisa direta do Treponema pode ser por 
meio de microscopia campo escuro, imunofluo- 
rescencia direta e coloragao de Giemsa. Esses 
somente serao possiveis na presenga de lesao. 
Importante ressaltar que na sffilis secundaria as 
lesoes sao ricas em treponemas. A microscopia 
em campo escuro permite a visualizagao dire¬ 
ta das espiroquetas, sendo o exame de eleigao 
para o diagnostico da sffilis primaria. 

Quanto aos exames sorologicos, utilizamos para 
triagem o Veneral Disease Research Laboratory 
(VDRL), que e urn teste nao treponemico ou nao 
especffico, que possui alta sensibilidade e possibi- 
lita o diagnostico de praticamente todos os casos. 

0 VDRL quantitative auxilia no diagnostico ini- 
cial, sendo util no acompanhamento do trata- 
mento e das recidivas ou reinfeegoes. Comega 
a ter resultados positivos geralmente 1 ou 2 
semanas apos o aparecimento do cancro duro. 
Os tftulos diminuem com tratamento adequado 
e podem desaparecer em 9 a 12 meses ou per- 
manecer baixos (cicatriz imunologica). Os resul¬ 
tados falso-positivos podem existir na vigencia 
de doengas autoimunes (colagenoses), na fase 
aguda de viroses, cirrose hepatica, leptospirose, 
mononucleose, na propria gestagao, em ou- 
tras infeegoes treponemicas, em pacientes com 
hansenfase, na malaria, etc (Centers for Dise¬ 
ase Control and Prevention, 2006; De Lorenzi; 
Fiaminghi; Artico, 2009). Os outros exames, 
como Wassermann, Kahn e Kline, nao tern sido 
utilizados na pratica. 

O VDRL e o exame de escolha para o rastrea¬ 
mento e acompanhamento do tratamento e 
das recidivas ou reinfeegoes da sifilis. 

Dentre as reagoes especificas ou treponemi¬ 
cas, a mais empregada no Brasil, e o FTA-Abs, 
constitufda de urn teste de imunofluorescencia 
indireta que utiliza o Treponema pallidum como 
antigeno para avaliar a reagao de anticorpos an- 
titreponemicos no soro do paciente. E de extre- 


mo valor para a confirmacao de urn teste nao 
treponemico, sendo sensfvel e especffico para 
os diagnostics de infeegoes pelo agente etio- 
logico de sffilis, sendo reativo a partir do 15 a dia 
da infeegao. Esse teste e util para exclusao de 
falso-positivo, nao devendo ser utilizado para 
o seguimento, pois pode permanecer positivo 
por toda a vida, independentemente do trata¬ 
mento (De Lorenzi; Fiaminghi; Artico, 2009). A 
fragao de imunoglobulina (IgM) desse teste e de 
capital importance para o diagnostico da sffilis 
congenita, afastando, assim, os falso-positivos 
do recem-nascido, pela passagem de anticorpos 
maternos ao compartimento fetal. 

Outras reagoes especificas, como TPI, TPFIA, nao 
sao empregadas rotineiramente. 

Os testes rapidos para sffilis fornecem o resul- 
tado em 10 a 15 minutos e podem ser uteis no 
parto ou em locals em que nao se dispoe do 
VDRL. O MS do Brasil recomenda seu uso em 
gestantes com sinais de DSTs, no parto quan- 
do o VDRL nao esta disponfvel, em parceiros 
de gestantes com teste rapido positivo, no 3 a 
trimestre gestacional quando o primeiro VDRL 
foi negativo e nao se dispoe do resultado no 3 a 
trimestre (Brasil, 2006). 

Tratamento 

Devemos enfatizar que, durante a gestagao, 
qualquer titulagao de VDRL deve ser considerada 
como infeegao, a nao ser que tenham uma histo- 
ria adequada de tratamento ou que tenham re- 
gistro de diminuigao da titulagao sorologica, de¬ 
vendo sempre receber o tratamento adequado. 

A droga de escolha para tratamento da sffilis na 
gestagao e a penicilina benzatina, unica capaz de 
prevenir a transmissao vertical. Ate a presente 
data, nao tern sido demonstrado o surgimento 
de formas resistentes que inviabilizassem o tra¬ 
tamento. Entre as gestantes nao tratadas, 70 a 
100% dos bebes nasceram infectados contra 1 a 
2% das que receberam tratamento (Brasil, 2006; 
Centers for Disease Control and Prevention, 2006; 
Norwitz, 2009). A testagem para o FHIV deve ser 
oferecida para todas as pacientes com sffilis. 

Apos a dose terapeutica inicial na doenga 
recente, podera surgir a reagao febril de 
Jarisch-Herxheimer, com exacerbagao das le¬ 
soes cutaneas e involugao espontanea em 12 
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a 48 horas. Mesmo o paciente sendo sintoma- 
tico, o tratamento nao deve ser interrompido, 
uma vez que essa reagao nao significa alergia a 
droga. Quando essa reagao ocorre na segunda 
metade da gestagao, ha risco de parto pre-ter- 
mo ou sofrimento fetal (Brasil, 2006; Centers 
for Disease Control and Prevention, 2006; De 
Lorenzi; Fiaminghi; Artico, 2009). 

A penicilina e o unico medicamento que 
previne a sifilis congenita. As gestantes 
com alergia a penicilina devem ser subme- 
tidas a dessensibilizagao antes de iniciar o 
tratamento. 

Para as pacientes alergicas a penicilina, a droga 
alternativa para o tratamento fora da gestagao 
e a eritromicina (considerar o feto como nao 
tratado). A recomendagao adequada e a des¬ 
sensibilizagao da gestante e o tratamento com 
penicilina nas doses recomendadas. 

A dessensibilizagao e feita com a administragao 
oral de penicilina V (fenoximetilpenicilina potas- 
sica) oral em diluigoes gradativamente menores 
e em volumes inversamente maiores. Esse proce- 
dimento deve ser realizado em ambiente hospita- 
lar ou onde se possa assegurar atendimento de 
urgencia caso ocorram manifestagoes de alergia 
ou ate mesmo choque anafilatico. A gestante 
deve ser observada por 30 minutos e, apos, pro- 
cede-se a administragao parenteral de penicilina. 
Na presenga de alergia ao longo da dessensibili¬ 
zagao, interrompe-se o uso e troca-se por medi- 
cagao alternativa (Brasil, 2006, Anexo VI). 

O(s) parceiro(s) deve(m) receber tratamento con- 
comitante a gestante com penicilina ou drogas 
alternativas, como: eritromicina (500 mg oral 
6/6 h) ou doxiciclina (100 mg oral 12/12 h) por 
15 dias na sifilis recente e 30 dias na tardia. Su- 
gerimos o tratamento com penicilina em virtude 
de maior adesao e rapidez do tratamento (Brasil, 
2006; Centers for Disease Control and Preven¬ 
tion, 2006; De Lorenzi; Fiaminghi; Artico, 2009). 

Segundo o (Brasil, 2006), o tratamento e consi- 
derado inadequado quando: 

-> Realizado com qualquer medicamento que 
nao a penicilina. 

Incomplete, mesmo tendo sido feito com pe¬ 
nicilina. 


Nao adequado para a fase clinica da doenga. 

-> Tratamento com menos de 30 dias antes do 
parto. 

-> Elevagao dos tltulos apos o tratamento, no 
seguimento. 

Parceiro ou parceiros nao tratados ou trata- 
dos inadequadamente ou ausencia de infor- 
magao sobre o tratamento do parceiro. 

-> Ausencia de documentagao ou da queda dos 
titulos do parceiro apos tratamento. 

Os esquemas de tratamento propostos pelo 
CDC (Centers for Disease Control and Preven¬ 
tion, 2006) e pelo MS (Brasil, 2006) para cada 
estagio da sifilis sao: 

-> Sifilis primaria: penicilina benzatina 2,4 mi¬ 
lhoes Ul, Intramuscular (IM), em dose unica 
(1,2 rmilhao Ul em cada gluteo). 

Sifilis recente secundaria e latente: penicilina 
benzatina 2,4 milhoes Ul, IM, repetida apos 
uma semana. Dose total de 4,8 milhoes Ul. 

-> Sifilis tardia (latente e terciaria): penicilina 
benzatina 2,4 milhoes Ul, IM, semanal, por 
tres semanas. Dose total de 7,2 milhoes Ul. 

Nem sempre e posslvel estabelecer o momenta 
de contagio da sifilis e seu estagio. Mediante a 
duvida, devemos realizar o tratamento com 3 
doses de penicilina em intervalos semanais (dose 
total 7,2 milhoes Ul). 

Ate o final da gestagao, o controle pos-trata- 
mento deve ser feito por meio da solicitagao 
mensal do VDRL. Os tltulos devem cair de forma 
progressiva, permanecendo negativos ou infe- 
riores a 1/8. Ao termino da gestagao e em nao 
gestantes, recomenda-se a repetigao do VDRL 
quantitative de 3 em 3 meses, durante o primei- 
ro ano e, se ainda houver reatividade em titu- 
lagoes decrescentes, deve-se manter o acompa- 
nhamento de 6 em 6 meses ate estabilizar. Apos 
urn ano, pode-se dar alta na presenga de tltulo 
baixo e estavel em duas oportunidades. 

Suspeita-se de reinfeegao quando ocorrer eleva¬ 
gao de duas diluigoes no tltulo, procedendo-se 
a um novo tratamento complete, lembrando 
de revisar se o(s) parceiros(s) realizaram o tra¬ 
tamento. Mediante tratamento inadequado ou 
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quadruplicate) dos titulos de VDRL, um novo 
tratamento e recomendado (Brasil, 2006; Cen¬ 
ters for Disease Control and Prevention, 2006; 
De Lorenzi; Fiaminghi; Artico, 2009). 



A gonorreia e um processo infeccioso de conta- 
gio basicamente sexual causado pela Neisseria 
gonorrhoeae. O periodo de incubagao e curto, 
de 2 a 5 dias. Na mulher, o risco de aquisigao 
apos unico contato com parceiro infectado varia 
de 50 a 70% e aumenta para 93% em expo- 
sigoes repetidas (Brasil, 2006; Lin et al., 1998). 

Essa DST e mais frequente em populagoes de bai- 
xo nivel socioeconomico e em pessoas com multi¬ 
ples parceiros sexuais. A Organizagao Mundial de 
Saude (OMS) estima cerca de 25 milhoes de novas 
infeegoes por ano no mundo, acometendo mais 
de 150 milhoes de pessoas. Dados do CDC (Cen¬ 
ters for Disease Control and Prevention, 2006) in¬ 
dicam que ocorram cerca de 600 mil casos a cada 
ano nos Estados Unidos e que, em paises em de- 
senvolvimento, ha prevalence ainda maior (Cen¬ 
ters for Disease Control and Prevention, 2006). 

Em estudo realizado em Campinas-SP, entre mu- 
Iheres com < 24 anos e £ 4 parceiros sexuais, a 
prevalence de gonorreia foi de 3%. Conforme 
dados do MS (Brasil, 2009), essa infeegao esteve 
presente em 1,5% das gestantes pesquisadas 
em seis capitais brasileiras. 

Apenas 10% das mulheres infectadas apresen- 
tam sintomas como secregao vaginal anormal ou 
sangramento vaginal. Os parceiros masculinos 
em geral sao sintomaticos e procuram por trata¬ 
mento precocemente, diminuindo as chances de 
sequelas. A coinfecgao pela Chlamydia trachoma¬ 
tis e comum, ocorrendo em ate 30% dos casos, 
reforgando a necessidade de que sejam realizados 
diagnostico e tratamento para os dois patogenos. 
Devemos ressaltar que, em muitos casos, nao foi 
possivel isolar esses patogenos, e o tratamento 
teve de ser realizado da mesma forma (Centers 
for Disease Control and Prevention, 2006). 

Em cerca de 30% dos casos, ha infeegao 
concomitante pela Chlamydia trachomatis 
e Neisseria gonorrhoeae e sempre devemos 
tratar os dois patogenos. 


Na gestagao, a infeegao gonococica aumenta 
o risco de prematuridade, ruptura prematura 
de membrana, perdas fetais, retardo de cresci- 
mento intrauterino e febre puerperal. No recem- 
-nascido, a principal manifestagao clinica e a 
conjuntivite, podendo haver septicemia, artrite, 
abscessos de couro cabeludo, pneumonia, me- 
ningite, endocardite e estomatite (Brasil, 2006). 

No Brasil, nao ha recomendagao oficial para ras- 
treamento universal na gestagao. O CDC (2006) 
recomenda a realizagao da cultura endocervical 
para gonococo na primeira visita e nova cultura 
no 3 a trimestre, nas pacientes pertencentes aos 
grupos de risco aumentado para essa infeegao. 

Quadro clinico 

A gonococcia pode apresentar-se somente 
como uma cervicite sem sintomas; as formas 
sintomaticas incluem uretrite, endometrite ou 
mesmo anexite, que e extremamente rara na 
gestagao apos o 3° trimestre devido a fusao 
da decidua com o corio, o que praticamente 
impede a ascensao dos gonococos aos anexos 
uterinos. 

A infeegao da glandula de Bartholin ou de Ske¬ 
ne, a proctite ou mesmo uma peri-hepatite 
podem ocorrer. A ocorrencia de artrite e conse- 
quencia de disseminagao que pode ocorrer por 
via hematogenica, por contiguidade e, ainda, 
pelo proprio espermatozoide carregando os di- 
plococos. A faringite pode ser encontrada em 
ate 12% dos pacientes infectados. 

Entre os metodos diagnostics, dispomos de 
cultura, Gram, tecnicas de imunoensaio e am- 
plificagao de DNA. A cultura de material obtido 
da cervice (meio de Thayer-Martin) e conside- 
rada o padrao-ouro com sensibilidade em tor- 
no de 65 a 85% e 100% de especificidade. A 
bacterioscopia com a tecnica de coloragao pelo 
metodo de Gram revela diplococos Gram-nega- 
tivos associados a leucocitos polimorfonuclea- 
res, mas apresenta sensibilidade de 30 a 60% 
em mulheres. 

Tratamento 

Na gestagao, nao devemos utilizar quinolonas e 
tetraciclinas. Nas infeegoes cervicais, uretrais e 
anorretais, a droga de escolha e o ceftriaxone. 
Todas as pacientes devem receber tratamento 
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para Chlamydia trachomatis (azitromicina ou 
amoxacilina) e seus parceiros devem ser obriga- 
toriamente tratados. 

As opgoes terapeuticas propostas sao (Brasil, 
2006; Centers for Disease Control and Preven¬ 
tion, 2006): 

-> Ceftriaxone, 250 mg por via IM, dose unica; 

-> Cefixina, 400 mg por via oral (VO), dose 
unica; 

-> Espectinomicina, 2 g por via IM; 

-> Ampicilina na dose de 3,5 g, ou amoxacilina 
de 3 g, com 1 g de probenecida. 

As quinolonas e tetraciclinas sao contrain- 
dicadas durante a gestagao. 

Nas pacientes alergicas a penicilina ou ao probe- 
necide, podemos utilizar uma cefalosporina de 
segunda ou terceira geragao (p. ex., cefoxitina, 
2 g por via IM) associada ou nao a probenecida 
1 g, VO. Para as alergicas a probenecida, o es- 
tearato de eritromicina (pantomicina) e indica- 
do em tais situagoes, na dosagem de 500 mg a 
cada 6 horas, por 7 a 10 dias. 

Varios estudos apontam para resistencia do go- 
nococo a varios antibioticos como ciprofloxaci- 
na, penicilinas e tetraciclinas, sendo urn fator 
a ser levado em conta ao prescrevermos o tra- 
tamento. Em Manaus, 85% das cepas isoladas 
eram resistentes a tetraciclina, penicilina ou a 
ambos, e houve suscetibilidade reduzida a azi¬ 
tromicina em 21 % das amostras. No entanto, as 
mesmas cepas eram suscetfveis a ciprofloxacina, 
a espectinomicina e ja se observava redugao da 
sensibilidade ao ceftriaxone (Brasil, 2006; Ferrei¬ 
ra et al., 2004). 


Chlamydia trachomatis 

A Chlamydia trachomatis (bacteria Gram negati- 
va, intracelular) e o agente mais comum das ure- 
trites nao gonococicas. O risco de contagio du¬ 
rante o ato sexual e de 20%, com um perlodo 
de incubagao de 14 a 21 dias (Brasil, 2006; Cen¬ 
ters for Disease Control and Prevention, 2006). 
Provavelmente e a DST mais frequente no mun- 
do e, nos Estados Unidos, acomete anualmente 
cerca de 4 milhoes de pessoas. 



A prevalence varia conforme a idade e a popu- 
lagao estudada, sendo mais prevalente em pes¬ 
soas com menos de 25 anos (Brasil, 2006; Cen¬ 
ters for Disease Control and Prevention, 2006). 
No Brasil, alguns estudos apontam para preva¬ 
lences de 9 a 20%. Em publicagao recente do 
MS (Brasil, 2009), 9,4% das gestantes brasileiras 
tern Chlamydia. O MS, desde 1999, recomenda 
que seja feito o rastreamento da infecgao para 
Chlamydia e gonorreia em alguns ambulatorios 
especfficos de planejamento familiar e preven- 
gao de cancer colo uterino (Brasil, 2006; Fernan¬ 
des et al., 2009). 

O CDC (Centers for Disease Control and Preven¬ 
tion, 2006) recomenda o rastreamento anual 
de todas as mulheres sexualmente ativas que 
tenham menos de 25 anos e nas demais quando 
houver fatores de risco com multiplos parceiros 
ou troca de parceiro. 

A maioria das mulheres e assintomatica e, por- 
tanto, nao recebe tratamento, podendo progre- 
dir para casos de doenga inflamatoria pelvica 
(DIP) ou para complicagoes durante o perlodo da 
gestagao. Alem da esfera urogenital, outros lo- 
cais podem sediar uma infecgao por Chlamydia, 
como a garganta, o reto, o conduto auditivo e 
os olhos. A obstrugao tubaria, a infertilidade, a 
gestagao ectopica e a dor pelvica cronica sao 
potenciais complicagoes. 

A slndrome uretral na gestante pode ser devido 
a infecgao por essa bacteria, podendo ser a uni¬ 
ca manifestagao cllnica de uma infecgao genital 
por esse agente etiologico, ja que predominam 
as formas assintomaticas. Tambem, o diagnosti- 
co de Chlamydia deve ser pensado em gestantes 
com piuria e urocultura negativa (Centers for 
Disease Control and Prevention, 2006; Naud et 
al., 2000). 

As gestantes nao tratadas possuem risco au- 
mentado de ruptura prematura de membranas 
e baixo peso ao nascimento. Alem disso, 20 a 
50% dos recem-nascidos desenvolvem con- 
juntivite e 10 a 20% pneumonia neonatal. O 
aparecimento da conjuntivite pode acontecer 
por volta da 2 a ou 3- semana de vida, com piora 
gradual do quadro cllnico, podendo em algu- 
mas situagoes ter seu diagnostico definitivo na 
sexta semana de vida e estar acompanhada de 
taquipneia, obstrugao nasal, tosse persistente, 
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expectoragao mucoide e estertores crepitantes 
inspiratorios. 

Diagnostico 

0 diagnostico definitivo da C. trachomatis pode 
ser feito por meio de cultura celular, imunofluo¬ 
rescencia direta, Elisa e PCR (Polimerase Chain 
Reaction) (Tab. 37.2); essas tecnicas tern custo 
elevado. Mediante a clinica de uretrite, o trata- 
mento pode ser estabelecido. 0 achado de cinco 
piocitos ou mais por campo, em esfregagos ure- 
trais corados pelo Gram, ou de 10 ou mais pioci¬ 
tos por campo em grande aumento no sedimen- 
to do primeiro jato urinario, somados aos sinais 
clinicos, justificam o tratamento (Brasil, 2006). 

A cultura tern custo elevado, e a citologia exi- 
ge citologista treinado. Utilizamos com mais 
frequencia as tecnicas de imunofluorescencia, 
sendo a direta urn metodo eficaz e seguro, e a 
indireta de baixo custo e de facil utilizagao. As 
tecnicas de PCR e captura hfbrida possuem ex- 
celentes especificidade e sensibilidade e podem 
ser necessarias para o diagnostico. 

Tratamento 

Na gestagao, o MS-Brasil e o CDC recomendam a 
utilizagao dos seguintes esquemas terapeuticos: 

-> Azitromicina 1 g, dose unica oral. 


-> Amoxacilina 500 mg, VO, 8/8 h, por 7 dias. 

Eritromicina (estearato), 500 mg, VO, 6/6 h 
por 7 dias. 

-> Eritromicina (estearato), 250 mg, VO, 6/6 h 
por 14 dias. 

Nao devem ser prescritos durante a gestagao 
doxiciclina, ofloxacina e levofloxacina. A azitro¬ 
micina pode ser considerada uma medicagao 
segura (Centers for Disease Control and Preven¬ 
tion, 2006). 

A realizagao de testes para verificagao de cura 
nao e necessaria quando as pacientes sao trata- 
das com azitromicina ou vibramicina, porem se 
houver suspeita de recidivas ou falha terapeuti- 
ca, devemos realizar novo exame para verificar 
a cura, sendo necessario aguardar pelo menos 
tres semanas (Centers for Disease Control and 
Prevention, 2006). 


Herpes simples 

E uma das DSTs virais mais frequentes no mun- 
do e a mais comum entre as ulcerativas. E uma 
doenga incuravel e recorrente. Estudos iniciais 
demonstraram que a maioria das infecgoes ge¬ 
nitals era causada pelo herpes simples tipo 2 
(HSV-2), entretanto estudos mais recentes mos- 



Tabela 37.2 Metodos diagnosticos de Chlamydia trachomatis 


Metodos 

Observagoes 

Cultura 

-> Exame padrao 

-> Amostra endocervical 

-> Cultura em celula de mamiferos (McCoy) 

-> Sensibilidade: 100% 

-> Especificidade: 80-90% 

Citologia 

-> Visualizagao de inclusoes clamidicas (celulas de Gupta) 
Sensibilidade baixa 
-> Falso-positivos sao comuns 

Imunoensaio enzimatico 

-> Sensibilidade: 80-97% 

-> Especificidade: 92-97% 

Imunofluorescencia direta 

-> Sensibilidade: 60-90% 

-> Especificidade: 98% 

Imunofluorescencia indireta 

-> Diagnostico: IgG a 1:64 ou IgM > 1/6 para IgM ou 
urn aumento de 4 X em urn intervalo de 2 semanas 

PCR 

-> Sensibilidade e especificidade: 98-100% 

-> Exame rapido 
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tram que a prevalencia do tipo 1 vem aumen- 
tando, podendo ser responsavel por 30 a 50% 
das infecgoes genitais. Na gestagao, o principal 
problema e a morbidade e a mortalidade asso- 
ciadas a infecgao neonatal. 

A prevalencia da infecgao varia conforme as po¬ 
pulates estudadas, com prevalences de 14% 
entre as gestantes e de ate 40% em pacientes que 
procuram ambulatorios de atendimento para DST. 
Outros autores estimam que 22% das gestantes 
sao infectadas pelo HSV-2 e 2% das mulheres ad- 
quirem a infecgao durante a gravidez. Em estudo 
multicentrico coordenado pelo MS, entre ges¬ 
tantes brasileiras, a prevalencia de herpes genital 
foi de 7,2% (Anzivino et al., 2009; Brasil, 2009; 
Brown et al., 2005; Riley; Wald, 2009). 

A principal forma de infecgao e pelo contato se¬ 
xual com parceiros sintomaticos ou assintomati- 
cos que disseminam o virus, estando o risco de 
infecgao diretamente associado ao numero de 
parceiros sexuais ao longo da vida. 

A disseminagao assintomatica do HSV a partir 
do colo do utero e da vulva varia de 0,4 a 1,3% 
ao dia, mais frequentemente em pacientes por- 
tadores de HSV-2 e em pacientes que tiveram 
episodios de infecgao herpetica nos ultimos 
12 meses. Em pacientes HIV-positivo, os episo¬ 


dios podem ser mais graves e duradouros, com 
comprometimento genital extenso e perineal. A 
transmissao nao sexual e rara (Centers for Dise¬ 
ase Control and Prevention, 2006). 

O risco de recorrencia apos o episodio inicial 
de herpes genital e de 50% para o HSV-1 e 
mais de 80% para o HSV-2. 

As infecgoes podem ser divididas em primoin¬ 
fecgao e recorrencia, com caracterfsticas dife- 
rentes (Tab. 37.3). 

A recorrencia genital no primeiro ano e quatro ve- 
zes maior para o HSV-2, chegando a ocorrer em 
ate 95% dos casos. Costumam ser precedidas de 
manifestagoes prodromicas no local em que sur- 
girao as lesoes, ocorrendo com frequencia altera- 
goes de sensibilidade, como hiperestesia. 

Estima-se que urn tergo das pessoas que apre- 
sentam primoinfecgao desenvolverao lesoes re- 
correntes pela persistence do virus nos ganglios 
da cadeia nervosa espinal posterior, a qual cor¬ 
responded a regiao cutanea ou mucosa onde se 
manifestarem as lesoes vesiculares. 

Nos casos de primoinfecgao, pode-se dizer que 
as lesoes surgem apos urn perfodo de incuba- 
gao de 2 a 6 dias em media, podendo variar em 
ate 20 dias, e os sintomas locals e sistemicos as- 


Tabela 37.3 Infecgao herpetica: primoinfecgao e recorrencia 


Caracteristica 

Primoinfecgao herpetica 

Herpes recorrente 

Localizagoes das lesoes 

Disseminadas: labios, intravaginal 
Colo uterino pode estar 
comprometido 

Lesoes geralmente limitadas a 
vulva, a vagina e ao colo 

Lesoes ulceradas 

Multiplas, bilaterais 
"em espelho" 

Em media 3-5 

Tamanho das lesoes 

Variavel de 3-10 mm 

As lesoes tendem a ser menores 
do que na primoinfecgao 

Evolugao da lesao 

Vesiculas para pustula, ulcera e 
crosta 

Vesfcula para ulcera ou crostas 
menores 

Adenopatia inguinal 

Presente, dolorosa 

Geralmente ausente 

Dor 

Moderada a intensa 

Leve 

Viremia 

Presente 

Ausente 

Manifestagoes sistemicas 

Presente 

(Febre, mialgia [68%], cefaleia) 

Ausente 

Desconforto local 

Presente 

Ausente 

Meningite 

Presente ate 40% 

Raro (< 1 %) 


Fonte: Adaptada de ACOG... (2007) e Anzivino e colaboradores (2009). 
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sociados a primoinfecgao pelos tipos 1 e 2 sao 
semelhantes e costumam ser mais intensos e 
dolorosos. 

A fase pre-vesiculosa e precedida por prurido, 
ardencia e dor localizada, surgindo em uma 
area um pouco mais eritematosa que sera sede 
de pequenas vesiculas, muitas vezes agrupadas 
em um numero variavel. Sao mais evidentes so- 
bre a pele do que em mucosas, que, com a sua 
ruptura, formam crostas que dao lugar a area 
reepitelizada. 

A maioria dos pacientes nao apresenta os clas- 
sicos sinais da infecqao, podendo ter apresen- 
taqoes clinicas atipicas e variadas, podendo ser 
de dificil diagnostico (Anzivino et al., 2009; 
Kinberlin; Rouse, 2004). 

A infecqao herpetica na genitalia feminina com- 
promete com grande frequencia os grandes e 
os pequenos labios e tambem a regiao perianal, 
vaginal e cervice. Nessa fase, nao so a reaqao 
inflamatoria costuma ser intensa como tambem 
os fenomenos algicos, incluindo, alem do des- 
conforto local, a disuria e a adenopatia, que po- 
dem causar sensagao de mal-estar geral quando 
acompanhados de hipertermia. 

Nao raro, o edema intenso associado a vul- 
vovaginite traz dificuldades e grande descon- 
forto a paciente, mesmo para uma simples 
deambulagao. Ao se romperem, as vesiculas 
que se formam dao lugar a areas erosadas ou 
mesmo ao aparecimento de fissuras que, de- 
vido a confluencia de tais lesoes, favorecem 
a infecqao bacteriana secundaria por germes 
saprofitos encontrados na pele, estafilococos 
e estreptococos, etc., vindo a infectar a area 
necrotica desvitalizada e cruenta em que o vi¬ 
rus atuou. 

Em 2 a 3% dos casos de primoinfecgao, podem 
surgir manifestagoes meningoencefalicas. A me- 
ningite pode ocorre em 42% das lesoes prima- 
rias pelo HSV-2 e em 12% das lesoes primarias 
pelo HSV-1 e em 1% das recorrencias (Anzivino 
et al., 2009). A cervice uterina e o principal lo¬ 
cal de infecqao, podendo a manifestagao clinica 
dar-se mediante o aumento do fluxo vaginal, 
passando a fase de vesiculas despercebidas, sur¬ 
gindo erosoes de dimensoes variadas que po¬ 
dem infectar-se com a flora vaginal. 


Herpes na gestagao 

A gestagao pode predispor a crises mais inten- 
sas, podendo inclusive provocar a interrupgao 
da gestagao. Alem da morbidade e mortalidade 
materna, a infecqao neonatal e provavelmente a 
manifestagao mais grave da infecqao pelo HSV. 

O risco de transmissao vertical (mae infectada 
para o neonato) e alto (30-50%) entre mulheres 
que adquirem a infecqao perto do parto, sen- 
do baixo entre aquelas com historia de infecqao 
recorrente ou que adquiriram a infecqao na pri- 
meira metade da gestagao (< 3%). Em ate 5%, 
o contagio e intrauterino; 85% perinatal/parto e 
5 a 10%, no periodo pos-natal. 

Quando a infecqao ocorre antes das 20 semanas, 
o risco de transmissao intrauterina e alto e po¬ 
dem ocorrer aborto, morte fetal e defeitos con- 
genitos. A maioria dos casos de herpes neonatal 
(70%) ocorre em fetos de maes que nao tinham 
historia ou clinica de infecqao (Anzivino et al., 
2009; Brown et al., 2005). 

A prevengao do herpes neonatal depende 
tanto de prevengao da aquisigao da infecqao 
materna como tambem de prevengao do con- 
tato do feto com lesoes herpeticas durante o 
nascimento. O risco e maior quando existe a 
concomitancia de lesoes em atividade durante 
o trabalho de parto. A taxa geral de mortalida¬ 
de entre recem-nascidos nao tratados chega a 
65% e, mesmo entre aqueles tratados, a mor¬ 
bidade e mortalidade permanecem elevadas 
(Anzivino et al., 2009). 

Os sinais de infecqao no feto geralmente apa- 
recem em 2 a 3 semanas apos o nascimento, 
incluindo vesicula cutanea, febre, irritabilidade, 
convulsoes, hepatite, pneumonite e coagulopa- 
tia intravascular disseminada. 

Diagnostico 

O diagnostico e dado pela cultura viral de mate¬ 
rial obtido das lesoes ou pode ser feito por meio 
dos efeitos citopatologicos provocados pelo 
HSV sobre o nucleo das celulas infectadas, as 
quais apresentam nucleos grandes e multiplos. 
Hoje em dia, consiste em metodo auxiliar par a o 
diagnostico o uso de anticorpos monoclonais e 
a imunofluorescencia na identificagao de celulas 
infectadas pelo virus. 
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0 diagnostico clfnico e de grande importancia 
durante a gestagao par a a definigao da conduta 
obstetrica. Nao utilizamos os exames laborato- 
riais de rotina, sendo a clfnica soberana no diag¬ 
nostico. A primoinfecgao costuma cursar com 
um quadra local mais intenso (vesfculas bilate- 
rais com base eritematosa e doloridas) acom- 
panhado de sintomas sistemicos, enquanto as 
recidivas sao mais brandas (Tab. 37.4). 

Em casos selecionados, a sorologia inicial e sua 
repetigao em 12 semanas pode auxiliar no diag¬ 
nostico, porem resultados negativos nao afas- 
tam a infecgao. 

Tratamento e via de parto 

A principal abordagem deve ser quanto a medi- 
das preventivas e esclarecimento sobre a infec¬ 
gao. Todas as gestantes devem ser questionadas 
quanto a infecgao herpetica e devem ser orien- 
tadas a nao ter contato genital ou oral com par- 
ceiros infectados no 3°trimestre a usar preserva¬ 
tives durante toda a gestagao para diminuir os 
riscos de infecgao. 

0 tratamento com antivirais controla parcial- 
mente os sinais e os sintomas dos episodios de 
herpes, especialmente na primoinfecgao. Entre- 
tanto, essas drogas nao erradicam nem alteram 
o risco, a frequencia ou a gravidade das crises 
(ACOG..., 2007; Centers for Disease Control 
and Prevention, 2006). 

Toda paciente com quadra de primoinfecgao 
deve receber tratamento antiviral por 7 a 10 
dias, sendo que na gestagao a droga mais estu- 


dada e o aciclovir (400 mg, VO, 8/8 h, por 7-10 
dias). As experiences com famciclovir e valaci- 
clovir sao limitadas (ACOG..., 2007; Anzivino et 
al., 2009; Centers for Disease Control and Pre¬ 
vention, 2006). 

As pacientes com infeegoes graves e risco de 
vida (p. ex., pacientes com infecgao dissemina- 
da, encefalite, pneumonite, hepatites) devem 
ser internadas e receber tratamento por via IV. 

O tratamento das lesoes consiste basicamente 
em manter a superflcie limpa, mediante higiene 
local, em geral associada ao uso de um creme 
com antibiotico topico, como a neomicina, o 
que evitara a superinfeegao pelos germes sapro- 
fitos da regiao. 

Quando o desconforto for muito intenso, po- 
de-se utilizar um gel a 2% com lidocalna para 
allvio da dor. O tratamento topico com antivi¬ 
rais oferece beneffcio clfnico mfnimo, e seu uso 
nao deve ser recomendado (Centers for Disease 
Control and Prevention, 2006). 

Gestantes com lesoes herpeticas ativas no 
momento do parto possuem indicacao de 
cesariana. 

E consenso que pacientes com lesoes ativas de¬ 
vem realizar cesariana. Nas mulheres com infee¬ 
goes recorrentes (> 6 episodios/ano), esta indi- 
cada a terapia supressiva (aciclovir 400 mg oral 
12/12 h) que diminui em 70 a 80% os episodios 
de recorrencia. 

Em todas as gestantes com herpes recorrente 
ativo, podemos avaliar a utilizagao do aciclovir 


Tabela 37.4 Diagnostico de herpes simples 


Metodo 

Observagoes 

Clfnico 

Maioria das vezes 

Colposcopia 

Visualizagao de lesoes ou ulceras 

Citologia 

Presenga de celulas multinucleares (2-5 vezes maior do 
que um leucocito normal) 

Sorologia 

IgM tipo 1 e 2 e IgG 

Valorizar se houver uma elevagao dos titulos em 4 semanas 

Imunofluorescencia direta 

Anticorpos monoclonais para o HSV-1 e HSV-2 

Detecgao de antigenos-tecnica de PCR 

Nao aprovada para uso rotineiro 

Cultura em celulas vero ou fibroblastos humanos 

Positividade de 80% na primoinfecgao e de 40% nas 
recorrencias 
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supressivo com 36 semanas ate o momento do 
parto (nivel B de recomendagao), ja que essa con- 
duta pode reduzir os episodio de herpes ativo no 
parto (RR = 0,28) e a chance de cesariana (RR = 
0,3) (ACOG..., 2007; Hollier; Wendel, 2008). 

O principal deterrminante da via de parto e a 
presenga de lesoes no momento do parto ou no 
final da gestagao (Tab. 37.5). Lembramos que o 
risco maior de transmissao e entre as pacientes 
que adquiriram herpes no final da gestagao. 

A cesariana nao protege completamente da 
transmissao ao neonato (Anzivino et al., 2009; 
Centers for Disease Control and Prevention, 
2006). Entre as pacientes com herpes ativo sub- 
metidas a cesariana, 1,2% dos neonatos apre- 
sentaram herpes, e, naqueles nascidos de parto, 
esse indice foi de 7,7% (ACOG..., 2007). 

Entre as mulheres com infecgao recorrente, o ris¬ 
co de transmissao e significativamente menor em 
relagao a primoinfecgao, sendo em torno de 3%. 

A cesariana nao esta indicada nas mulheres 
com infecgao recorrente e ausencia de lesoes 
ativas no momento do parto (ACOG..., 2007). 

Na presenga de lesoes genitais ou sintomas pro- 
dromicos, a cesariana tambem esta indicada (ni¬ 
vel B de recomendagao). Na presenga de herpes 
ativo, independentemente do tempo de bolsa 
rota, a cesariana esta indicada (nivel C de reco¬ 
mendagao), excetuando-se os casos de prema- 
turidade, nos quais sera ponderada a conduta 
conservadora em fungao dessa prematuridade 
(ACOG..., 2007). 

O rastreamento rotineiro no pre-natal para EISV 
com cultural nao esta indicado. Tambem nao 
devem ser solicitados exames culturais as pa¬ 


cientes assintomaticas com historia de herpes 
(nivel C de recomendagao) (ACOG..., 2007). 


Cancro mole 

O cancro mole e tambem denominado de can- 
croide ou ulcera de Ducreyi. Deve ser investi- 
gado na presenga de uma lesao ulcerada, en- 
trando no diagnostico diferencial com casos de 
sifilis e herpes genital. O agente etiologico e o 
Haemophilus ducreyi, urn cocobacilo Gram-ne- 
gativo com periodo de incubagao de 2 a 5 dias. 

E frequente em regioes com climas tropicais, 
como no norte do Brasil, porem e urn cofator im- 
portante para a aquisigao do HIV e outras DSTs. 
No sul do Brasil, os casos sao menos frequentes. 

Nos Estados Unidos, cerca de 10% das pessoas 
que tern cancro mole sao coinfectadas pelo 
Treponema pallidum ou HSV. A OMS estima 
2 milhoes de novos casos por ano no mundo. 
Geralmente nao acarreta riscos para o feto, nao 
tendo repercussoes diretas sobre a gestagao 
(Centers for Disease Control and Prevention, 
2006). 

Quadro clinico 

A mulher pode ser portadora assintomatica e 
disseminadora do microrganismo. Em geral, o 
diagnostico e feito pela visualizagao de ulceras, 
que iniciam como uma papula ou vesicula que 
progridem rapidamente para uma ulcera. Essa 
ulcera pode ser unica ou, com mais frequencia, 
multipla, dolorosa, com base amolecida e bor- 
dos escavados com fundo purulento e fetido por 
infecgao secundaria e podem causar destruigao 
tecidual importante. 



Tabela 37.5 Tratamento da infecgao herpetica na gestagao 


Indicagao 

Droga 

Dose 

Duragao 

Primoinfecgao 

Aciclovir 

400 mg 8/8 h 

7-10 dias 

Episodio recorrente 
sintomatico 

Aciclovir 

400 mg 8/8 h 
ou 800 mg 12/12 h 

5 dias 

Supressao diaria 

Aciclovir 

400 mg 8/8 h 

36 semanas ate o nascimento 

Doenga severa ou disseminada 

Aciclovir 

5-10 mg/kg IV 8/8 h 
e apos + 400 mg 8/8 h 

2-7 dias - IV, completar 10 dias 


Fonte: Adaptada de ACOG... (2007). 
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As lesoes localizam-se na genitalia externa, as- 
sociadas a Lima adenopatia satelite, geralmente 
unilateral (bubao cancroide), que aparece de 7 
a 14 dias apos por fusao de varios ganglios e 
fistulizam frequentemente. As manifestagoes 
sistemicas sao muito discretas. 

E importante considerar sempre a possibilida- 
de da infecgao pelo cancro mole quando uma 
paciente apresenta ulceras genitals e os exames 
serologicos para a sffilis (realizados pelo menos 
uma semana depois do aparecimento das le¬ 
soes) sao negativos (Brasil, 2006). 

Diagnostico 

Nenhum metodo possui sensibilidade adequa- 
da (Centers for Disease Control and Prevention, 
2006). Novos metodos de identificagao do Ha¬ 
emophilus ducreyi sao prioridades. Tecnicas 
de reagao em cadeia da polimerase (PCR) tern 
sido utilizadas par a o diagnostico, porem o FDA 
americano ainda nao liberou esse exame. 

A presenga de ulcera dolorosa com adenopatia 
inguinal sensivel e sugestiva de cancro mole e, 
se estiver presente adenopatia inguinal supurati- 
va, e patognomonica (Centers for Disease Con¬ 
trol and Prevention, 2006). 

A combinagao de ulceras genitais e linfoa- 
denopatia dolorosa sugere o diagnostico de 
cancro mole. 

Tratamento 

Os principals regimes terapeuticos recomenda- 
dos pelo MS (Brasil, 2006) e pelo CDC (Centers 
for Disease Control and Prevention 2006) sao: 

Azitromicina: 1 g, VO, em dose unica. 

Ciprofloxacina 500 mg, VO, 12/12 h, por 3 
dias (contraindicado na gestagao). 

-> Eritromicina (estearato) 500 mg, VO, de 6/6 
h, por 7 dias. 

Ceftriaxone 250 mg, IM, dose unica. 

Nas gestantes, preferimos azitromicina ou ceftria¬ 
xone, dose unica, pois tern poucos efeitos colate- 
rais. As pacientes devem ser reexaminadas 3 a 7 
dias apos o tratamento. Na ausencia de melhora 
clinica, o diagnostico deve ser reavaliado (Cen¬ 
ters for Disease Control and Prevention, 2006). A 
pungao do bubao (nao drenar) com agulha gros- 


sa alivia a dor e torna o tratamento mais rapido. 
O(s) parceiro(s) deve(m) ser tratado(s). 


Micoplasma 

Entre os mais de 120 tipos de micoplasmas, so- 
mente tres especies (Mycoplasma pneumoniae, 
Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum) 
sao patogenicos para os seres humanos. O 
Mycoplasma hominis e uma bacteria que pode 
ser encontrada na flora normal da genitalia femi- 
nina, porem, quando proliferam em quantidades 
superiores a 10 3 unidades formadoras de colonia 
por mililitro, o equilfbrio do ecossistema vaginal 
sera desfeito, representando urn processo infec- 
cioso. A proporgao de homens e mulheres colo- 
nizadas aumenta proporcionalmente ao tempo 
de vida sexual e ao numero de parceiros. Varios 
estudos estimam prevalence de 15 a 95% em 
mulheres sexualmente ativas. 

Quadro clinico 

O M. hominis esta associado a infecgoes nao 
genitais (sepse, infecgoes do trato respiratorio, 
pos-cirurgicas, SNC e endocardites) e infecgoes 
do trato urogenital (pielonefrite, DIP, carioam- 
nionite e febre apos parto ou aborto). Estima- 
-se que esteja presente em ate 10% de caso de 
febre apos aborto e parto. Assim como em 1 ate 
5% das pielonefrites, especialmente naquelas 
apos procedimentos no trato urogenital (Sexton, 
2009). Essa infecgao deve ser investigada na 
presenga de uretrites e cervicites nao responsi- 
vas ao tratamento, tendo um papel relevante na 
etiopatogenia dos processos pelvicos inflamato- 
rios. E capaz de produzir inicialmente uretrite ou 
cervicite, podendo esse ser o foco primario de 
uma infecgao na gestagao. 

Pode estar relacionada a abortamento habi¬ 
tual, esterilidade, rupreme e trabalho de parto 
pre-termo (TPP). Gomez e colaboradores (1995) 
referem que a invasao da cavidade amniotica 
ocorreu em um tergo das pacientes com rupre¬ 
me e em 20% das pacientes com TPP. 

Geralmente determinam alteragoes respiratorias 
e urogenitais, afetando as mucosas e colonizan- 
do o epitelio. O espectro clinico das manifesta- 
goes e muito variado. A maioria das mulheres 
infectadas e assintomatica. 
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Manifesta-se por uma leucorreia de pouca in- 
tensidade ou mesmo por uma uretrite ou cistite. 
Assim como o que ocorre nas infecgoes por M. 
hominis, 30 a 40% das gestantes portadoras 
de Ureaplasma urealyticum sao assintomaticas. 
Dentre as principais complicagoes, a bartolinite 
deve ser considerada. 

Ao Ureaplasma urealyticum tem sido liga- 
da a ocorrencia de corioamnionite (Gomez et 
al., 1995), investigando causas de prematurida- 
de, descreveram a colonizagao materna e neo¬ 
natal com ureaplasmas associados a baixo peso 
ao nascer, e o baixo peso dos recem-nascidos 
era inversamente proporcional ao grau de colo¬ 
nizagao materna. 

Diagnostico 

A cultura e essencial para o diagnostico, sendo 
utilizados os meios liquidos de Shepard (A3, U9) 
e M42 e o meio solido A7 para isolamento, iden- 
tificagao e titulagao dos micoplasmas. 0 meio U9 
e utilizado para identificagao do Ureaplasma ure¬ 
alyticum. 0 M42 e utilizado para identificagao 
do Mycoplasma hominis. Nos casos de infecgao, 
geralmente temos urn titulo de 10 6 UCC/mL. 
Tecnicas de biologia molecular e PCR tem sido 
utilizadas com sucesso, porem ainda nao sao 
consideradas como exames de primeira escolha. 


Frequentemente esta associada a transmissao se¬ 
xual, embora os mecanismos de transmissao nao 
sejam ainda bem conhecidos. Nao e comum na re¬ 
giao sul do Brasil, ocorrendo mais frequentemen¬ 
te em climas tropicais e subtropicais (Brasil, 2006; 
Centers for Disease Control and Prevention, 2006). 

Quadro clinico 

Caracteriza-se pelo surgimento de uma lesao 
ulcerada, indolor, progressiva e geralmente nao 
existe envolvimento dos linfonodos regionais, 
embora raramente possam se formar pseudo¬ 
buboes (granulagoes subcutaneas) na regiao 
inguinal, quase sempre unilaterais. 

As lesoes sao bastante vascularizadas e sangram 
facilmente ao contato. Ha predilegao pelas re- 
gioes de dobras e regiao perianal. Na mulher, 
a forma elefantiasica e observada quando ha 
predonmnio de fenomenos obstrutivos linfaticos. 

A localizagao extragenital e rara e, quase sem¬ 
pre, ocorre a partir de lesoes genitais ou perige- 
nitais primarias. 

Diagnostico 

Requer a identificagao dos "corpusculos de 
Donovan" em cortes histologicos corados pela 
hematoxilina-eosina. 


Tratamento 

A gestante deve ser tratada com estearato de 
eritromicina na posologia de 500 mg a cada 6 
horas, VO, durante 10 a 14 dias. Na impossi- 
bilidade do uso do estearato de eritromicina, o 
tratamento pode ser realizado com azitromicina 
1 g, VO, em dose unica. As tetraciclinas sao con- 
traindicadas durante a gestagao. 


Donovanose 

A donovanose e uma doenga cronica rara, pro¬ 
gressiva, granulomatosa, autoinoculavel dos ge¬ 
nitais e do perineo. Acomete preferencialmente 
pele e mucosas das regioes genitais, perianais 
e inguinais. Causada por uma bacteria Gram- 
-negativa intracelular chamada Klebsiella granu- 
lomatis (conhecida como Calymmatobacterium 
granulomatis), com um periodo de incubagao 
de 30 dias a 6 meses. 



Tratamento 

Sao necessarios tratamentos prolongados que 
bloqueiam a destruigao tissular. No periodo ges- 
tacional, opta-se pela eritromicina (estearato) 
oral (500 mg, VO, 6/6 h) por tres semanas ou 
ate cura completa. Em casos de pouca resposta 
clinica, podemos associar um aminoglicosfdeo 
parenteral (gentamicina) (Centers for Disease 
Control and Prevention, 2006). O tratamento 
padrao fora da gestagao e a doxiciclina, que nao 
deve ser prescrita durante toda a gestagao. 

Nao foram evidenciados riscos para a gestante 
ou para a gravidez, nao sendo relatada infecgao 
congenita resultante de infecgao intra ou ante- 
parto para o feto. 


Vaginites 

As vulvovaginites levam cerca de 10 milhoes de 
mulheres americanas para consulta anualmente 
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(Say; Jacyntho, 2005). Na rotina pre-natal, as 
pacientes devem ser investigadas quanto a pre- 
senqa de anormalidades no fluxo genital, como 
prurido vulvovaginal, eritema, disuria ou de ou- 
tros sintomas. 

As tres principais causas das vulvovaginites sao 
vaginose bacteriana (VB), candidfase e tricomo- 
niase, responsaveis, respectivamente, por 46, 
23 e 20% das leucorreias no Brasil (Naud et al., 
2000, 2004). Essas prevalences podem variar de 
acordo com a populaqao estudada. 

As vaginites e/ou cervicites por Chlamydia tra¬ 
chomatis, Neisseria gonorrhoeae, Herpes sim¬ 
plex virus e a propria flora vaginal anaerobia 
podem atrapalhar o diagnostico. 

O diagnostico de mucorreia pode ser facilmente 
estabelecido por meio do exame especular que 
mostra ausencia de inflamapao vaginal e areas de 
epitelio endocervical secretando muco claro e lim- 
pido. A observaqao desse aspecto macroscopic 
e importante, pois, em casos de fluxo aumenta- 
do sem infecqao vaginal, a coloraqao rosa-palido 
se mantem, o mesmo nao ocorrendo na vigencia 
de infecqao. Em ate urn terqo das pacientes com 
queixa de fluxo vaginal aumentado, nao encon- 
tramos nenhuma patologia (Say; Jacyntho, 2005). 

O desequillbrio da flora vaginal, especialmente 
no numero de lactobacilos, e uma das principais 
caracterlsticas das vulvovaginites. Embora ape- 
nas a tricomonlase seja considerada como DST, 
neste capltulo serao abordadas as vaginites mais 
frequentes. Na rotina do pre-natal, excetuando- 
-se os aumentos fisiologicos de fluxo vaginal e/ 
ou os processos associados a uma mucorreia, 
os quadras de vaginose bacteriana tem sido os 
mais frequentes. 

Na gestaqao, ocorre um aumento consideravel 
da produqao de muco, o que muitas vezes e 
confundido com um quadra patologico anor- 
mal, sendo na verdade apenas fisiologico (Cen¬ 
ters for Disease Control and Prevention, 2006; 
Say; Jacyntho, 2005). 

Vaginose bacteriana 

A vaginose bacteriana (VB) e a causa mais co¬ 
mum de vaginite entre adultos e na gestaqao e 
ocorre devido ao desequilibrio entre lactobacilos 
e a flora vaginal normal. Ha proliferaqao exagera- 


da de varios microrganismos, como Gardnerella 
vaginallis (anaerobio Gram-negativo), Mycoplas¬ 
ma hominis , Ureaplasma urealyticum, Bacte- 
roldes fragills, Mobiluncus curtessii, Moiluncus 
mullerls, Prevotella sp. e Streptococcus agalactie 
(grupo B). Os principais atores relacionados a 
ocorrencia da VB sao uso de objetos intravaginais 
(esponjas, brinquedos sexuais, tampoes), ducha 
vaginal, sexo oral ou anal, tabagismo, multiplos 
parceiros e troca recente de parceiro. A VB nao e 
considerada uma DST (Say; Jacyntho, 2005). 

A infecgao pode ser assintomatica ou ter sin- 
tomatologia intensa, sendo que a queixa mais 
frequentemente relatada e o aumento do fluxo 
vaginal com odor desagradavel. Ao exame va¬ 
ginal, podemos evidenciar secreqao amarelada 
aderida na parede vaginal. 

A VB tem sido associada a ocorrencia de parto 
pre-termo, ruptura das membranas ovulares, in- 
fecqoes apos aborto, febre pos-parto, endome¬ 
trites pos-parto, especialmente apos cesariana, 
bem como a celulite apos procedimentos gineco- 
logicos e obstetricos (Centers for Disease Control 
and Prevention, 2006). A presenqa dessa infec¬ 
gao tambem facilita a aquisiqao e a transmissao 
de DSTs, como HIV, gonorreia, clamldia e herpes. 

O rastreamento de todas as gestantes nao e 
recomendado e existe discussao quanto ao be- 
neflcio do tratamento das gestantes com VB as¬ 
sintomatica. Discute-se a tambem a validade do 
rastreamento daquelas com fator de riscos para 
TPP e, ate o momento, a maioria recomenda que 
nessa populapao seja rastreada a VB na primeira 
consulta de pre-natal. Nas gestantes sintomaticas 
para VB, recomenda-se a investigaqao e o trata¬ 
mento (Brasil, 2006; Centers for Disease Control 
and Prevention, 2006; McDonald; Brocklehurst; 
Gordon, 2007; Nygren et al., 2008). 

Diagnostico 

No diagnostico da VB, sao utilizados quatro pa- 
rametros de diagnostico (criterios de Amsel's) 
(Amsel et al., 1983). Admite-se, no entanto, que 
basta a associaqao de tres sinais ou sintomas 
para o diagnostico de VB (Centers for Disease 
Control and Prevention, 2006). Gutman e cola- 
boradores (2005) demonstraram sensibilidade e 
especificidade similares utilizando 2 ou 3 crite¬ 
rios diagnostics (Gutman et al., 2005). 
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1. 0 pH vaginal > 4,5 (presente em 80-90% 
das VB). De forma isolada, tem urn pequeno 
valor preditivo positivo (52,6%). 

2. Leucorreia tipicamente cremosa, homoge- 
nea, cinzenta e aderida as paredes vaginais e 
ao colo. 

3. Whiff-test: adigao de 1 a 2 gotas de hidro- 
xido de potassio (KOH) a 10% na secregao 
vaginal e depositadar em uma lamina. 0 sur- 
gimento imediato de urn odor desagradavel 
(peixe em putrefagao), causado pela volati- 
lizagao das bases aminadas, e caracteristico 
das vaginoses. 

4. Clue cells, que aderem a membrana celular, 
tornando seu contorno granuloso e impreci- 
so. Essas celulas constituem urn dos melhores 
indicadores de uma vaginose (sensibilidade 
de 98,2%, especificidade de 94,3%, valor 
preditivo positivo - VPP de 89,9% e valor 
preditivo negativo VPN de 90%), quando 
> 20% das celulas. 

Tratamento 

Existe discussao na literatura quanto a validade 
do tratamento de gestantes no primeiro trimes- 
tre ou de gestantes de baixo risco para TPP e as- 
sintomaticas, sendo necessarios novos estudos 
para determinar uma conduta nesses grupos de 
pacientes. Ate o momento, nenhum estudo em 
seres humanos associou o uso de metronidazol 
oral ou topico a alguma malformagao (Naud et 
al., 2004). O tratamento de escolha nas gestan¬ 
tes e o metronidazol na dose de 500 mg, VO, a 
cada 12 horas por sete dias. Nas pacientes com 
intolerance, podemos utilizar clindamicina (300 
mg, VO, 12/12 h) por 7 dias (Brasil, 2006; Cen¬ 
ters for Disease Control and Prevention, 2006). 

O tratamento de rotina do parceiro sexual nao 
e recomendado, tendo em vista que nao ha 
diferenga nos indices de recidiva da VB (Brasil, 
2006; Centers for Disease Control and Preven¬ 
tion, 2006). 


Trichomonas vaginalis 

A tricomoniase e causada pelo protozoario Tri¬ 
chomonas vaginalis. A prevalence pode variar 
de 6 a 40% na populagao feminina, sendo res- 



ponsavel por cerca de 20% das vaginites. E mais 
frequente em populagoes de baixo nivel socioe- 
conomico, com multiplos parceiros e portadoras 
de outras DSTs (Brasil, 2006; Centers for Disease 
Control and Prevention, 2006; Say; Jacyntho, 

2005) . 

Embora possa ser assintomatica, a maioria das 
pacientes sintomaticas apresenta aumento do 
fluxo vaginal (60-70%), que se torna abundante 
e bolhoso (coloragao amarelo-esverdeada), pru- 
rido vulvar intenso, hiperemia e edema de vulva 
e vagina. Disuria, polaciuria e dor suprapubica 
sao os sintomas menos comuns. 

Os sintomas costumam ser mais intensos logo 
apos o periodo menstrual ou durante a gravidez 
(Centers for Disease Control and Prevention, 

2006) . 

Na gestagao, a tricomoniase esta associada 
a ruptura prematura de membranas, parto 
pre-termo e baixo peso ao nascer. O recem-nas- 
cido pode infectar-se durante o parto (Centers 
for Disease Control and Prevention, 2006). 

Diagnostico 

O principal exame diagnostico e a microscopia 
a fresco (sensibilidade 60-70%) da secregao va¬ 
ginal em que o achado tipico e a presenga de 
organismos flagelados, ovoides e moveis, dis- 
cretamente maiores do que os leucocitos e urn 
grande numero de celulas inflamatorias e mui- 
tas celulas vaginais (Centers for Disease Control 
and Prevention, 2006; Naud et al., 2004). 

Tratamento 

O tratamento alivia a sintomatologia e diminui o 
risco de aquisigao e transmissao de DSTs. 

Ha discussao sobre o beneficio do tratamento 
de gestantes assintomaticas. Alguns estudos 
apontam inclusive aumento de risco de prema- 
turidade entre as tratadas. Todas as gestantes 
sintomaticas devem receber tratamento e, du¬ 
rante o primeiro trimestre, podem ser utilizados 
tratamentos sintomaticos (duchas vaginais com 
acido acetico) e/ou metronidazol topico (Cen¬ 
ters for Disease Control and Prevention, 2006; 
Say; Jacyntho, 2005). 

Nas gestantes, o metronidazol 2 g em dose uni- 
caeo tratamento de escolha obtendo-se cura 
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de ate 95% dos casos. As metanalises nao asso- 
ciaram o uso de metronidazol a teratogenese. 0 
uso da via topica esta associado a falha de ate 
50% em gestantes e nao gestantes. 


aderidas e encontrarem-se junto a uma flora va¬ 
ginal totalmente alterada, o que potencializa a 
agressao local (Centers for Disease Control and 
Prevention, 2006; Say; Jacyntho, 2005). 


O parceiro sexual sempre deve ser tratado, e 
a droga de escolha e o metronidazol em dose 
unica (2 g), sendo indicada, ainda, a abstinencia 
sexual durante o periodo de tratamento e abs¬ 
tinencia de bebida alcoolica por 24 horas (Cen¬ 
ters for Disease Control and Prevention, 2006; 
Naud et al., 2004). 


Candidiase vulvovaginal 

A candidiase vulvovaginal e uma infecgao cau- 
sada por leveduras do genero Candida ; respon- 
savel por cerca de 30% das vaginites, e podem 
estar presentes em ate 40% das gravidas em 
algum momento da gestagao. 

A C. albicans e responsavel por 80 a 92% das 
infecgoes, entretanto outras especies (C. glabra- 
ta, C. parapsilosis, C. tropicalis, etc.) podem cau- 
sar sintomas urogenitais. 



O diagnostico e feito, alem da historia clinica e 
das caracteristicas do fluxo vaginal, pela obten- 
gao de uma amostra dessa secregao adicionada 
de uma gota de hidroxido de potassio a 10%, 
sendo que a observagao direta ao microscopio 
evidencia a presenga de esporos e/ou hifas. Ou- 
tros exames bacterioscopicos, como o Gram, 
tambem podem ser de grande valia em casos 
selecionados (Centers for Disease Control and 
Prevention, 2006). 

Pode ser classificada como nao complicada (es- 
poradica, quadro leve a moderado, mulheres 
imunocompetentes) ou complicada (recorrente, 
quadro severo, candidiase nao albicans, gestan¬ 
tes, diabete, imunossupressao). As pacientes com 
recorrencias frequentes devem ser testadas para 
o HIV e para diabete (Centers for Disease Control 
and Prevention, 2006; Say; Jacyntho, 2005). 

Tratamento 


Em ate 50% das vezes, nao ha sintomas. Entre 
os fatores predisponentes destacam-se diabete, 
uso de antibioticos, aumento dos niveis de es- 
trogenio (anticoncepcionais, reposigao hormo¬ 
nal, gestagao), imunossupressao, dispositivos 
intravaginais (DIU, diafragma, espermaticidas, 
etc.), sexo oral/anal, uso de roupas sinteticas e/ 
ou justas (Bobardeli et al., 2007; Centers for Di¬ 
sease Control and Prevention, 2006). 

O desconforto genital costuma ser urn dos fa- 
tores que mais afligem a paciente. A maioria se 
queixa de prurido, edema de vulva e/ou vagina 
e secregao esbranquigada e grumosa acompa- 
nhados ou nao de ardencia vulvovaginal, disuria 
terminal e mesmo dispareunia intensa que inter¬ 
fere no coito. 

No exame, a vulva apresenta-se avermelhada, 
frequentemente com escoriagoes, presenga de 
edema diretamente relacionado a intensidade 
da infecgao e presenga de fluxo branco e com 
formagao de grumos. A secregao vaginal esta 
aumentada e grumosa, aderida a parede vagi¬ 
nal com placas que, ao serem manipuladas, au- 
mentam o desconforto da paciente por estarem 


As gestantes assintomaticas nao necessitam de 
tratamento. As opgoes terapeuticas via oral de¬ 
vem ser evitadas na gestagao. As drogas de es¬ 
colha sao os azolicos topicos, como miconazol 
e isoconazol, preferencialmente por periodo mi- 
nimo de sete dias utilizados intravaginal a noite 
(CDC, 2006) (Tab. 37.6). O uso da nistatina deve 
ser evitado em fungao dos baixos indices de cura. 

Nas pacientes com candidiase nao complicada, 
os curso de ate tres dias sao permitidos. Entre¬ 
tanto, na presenga de candidiase de repetigao 
(> 4 episodios sintomaticos/ano) ou candidiase 
complicada, recomendamos 7 a 14 dias de tra¬ 
tamento (Centers for Disease Control and Pre¬ 
vention, 2006; Say; Jacyntho, 2005). 

O tratamento so esta indicado quando o parcei¬ 
ro for sintomatico. 


Infecqao pelo papilomavi'rus 
(condiloma) 

A infecgao pelo papilomavirus humano (HPV) e 
a DST de origem viral mais frequente em todo 
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Tabela 37.6 Tratamento da candidiase vulvovaginal na gestagao 


Agente 

Via 

Duragao/dias 

Butoconazol 2% 

Intravaginal 

3 

Clotrimazol creme 1 % 

Intravaginal 

7-14 

Clotrimazol creme 2% 

Intravaginal 

3 

Clotrimazol comprimido vaginal - 100 mg 

Intravaginal 

3-7 

Fenticonazol ovulo 

Intravaginal 

1 

Miconazol creme 2% 

Intravaginal 

7-14 

Miconazol ovulo 200 mg 

Intravaginal 

1 

Nitrato de isoconazol creme 1 % 

Intravaginal 

7 

Nitrato de isoconazol ovulo 600 mg 

Intravaginal 

1 


Fonte: Adaptada de Centers for Disease Control and Prevention (2006) e Brasil (2006). 


o mundo com periodo de incubagao variavel e 
dificil de ser estabelecido, podendo variar de 
poucos meses ate mesmo anos. 

Estima-se que 50 a 75% da populagao sexual- 
mente ativa tera contato em algum momento 
da vida, com urn pico de contaminagao na idade 
fertil. Entre as gestantes, as taxas de infecgao 
variam de 5 a 65% conforme a populagao estu- 
dada, e o pre-natal pode ser o unico momento 
para o rastreamento de lesoes pre-malignas do 
colo uterino (Brasil, 2006; Jalil et al., 2009). 

Existem mais de 100 tipos de HPV que sao clas- 
sificados em dois grupos, de alto (subtipos 16, 
18, 33, e 35) e baixo (subtipos 6 e 11) potencial 
oncogenico. 

A grande maioria das infecgoes e assintomati- 
ca, nao reconhecida ou subclinica. Sao capazes 
de causar lesoes mucocutaneas com diferentes 
graus de alteragoes celulares, podendo chegar, 
inclusive, a alteragoes displasicas ou a urn estado 
de carcinogenese estabelecida, principalmente 
no colo uterino, e existe consenso de que nao 
existe cancer sem que haja infecgao pelo EIPV. 

HPV na gestagao 

As mudangas fisiologicas da gravidez e, especial- 
mente, a diminuigao da imunidade propiciam a 
infecgao pelo HPV, favorecendo desenvolvimen- 
to, proliferagao e constantes recidivas das lesoes 
condilomatosas. 

Os processos displasicos podem sofrer progres- 
sao, e varios aspectos da infecgao permanecem 


controversos (Centers for Disease Control and 
Prevention, 2006; Jalil et al., 2009). 

Uma das principals complicagoes da infecgao 
pelo HPV na gestagao e a possfvel contaminagao 
do recem-nascido durante sua passagem pelo 
canal de parto, atingindo principalmente sua ar- 
vore respiratoria. Outra complicagao e o desen- 
volvimento de lesoes papilomatosas nas regioes 
anogenital e conjuntival apos o nascimento. 

Embora o mecanismo classico da contaminagao 
seja pela passagem do recem-nascido pelo canal 
de parto, outros modos de transmissao intrau- 
tero tern sido citados por alguns autores que 
encontraram DNA do HPV por testes de biologia 
molecular no liquido amniotico. Outros estudos 
citam casos de papiloma laringeo juvenil em 
neonatos de pacientes submetidas a cesariana 
(Centers for Disease Control and Prevention, 
2006; Jalil et al., 2009). 

Diagnostico 

O rastreamento para cancer cervical e obrigato- 
rio durante a gestagao conforme recomendagao 
oficial do Ministerio da Saude (Brasil, 2006). 

A grande maioria das infecgoes e assintomatica 
nao reconhecida ou subclinica, porem a gesta¬ 
gao favorece o aparecimento de lesoes de gran- 
des proporgoes. Clinicamente podem manifes- 
tar-se por lesoes papilares, unicas ou multiplas, e 
por lesoes planas ou mesmo endofilicas. 

O diagnostico clfnico das lesoes planas cervicais 
do HPV nao e suficiente, podendo induzir a er- 
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ros, bem como favorecer a evolugao de neopla¬ 
sias intraepiteliais. Pode requerer a realizagao de 
exames citologicos e colposcopicos de toda a 
area genital e de exames histologicos. 

A peniscopia pode ser dispensavel, sendo indi- 
cada para aqueles parceiros que apresentarem 
lesoes clfnicas, porem devemos levar em con- 
sideragao que o homem pode apresentar uma 
fonte de reinfecgao quando a doenga nao for 
convenientemente diagnosticada e tratada. 

Na gestante, devem ser tratadas apenas as lesoes 
condilomatosas. A escolha do tratamento deve 
ser baseada no tamanho e no numero das lesoes. 

A podofilina, a podoxipodofilina, o interferon e 
o imiquimod estao contraindicados. 

0 acido tricloroacetico (ATA 80-90%), a ele- 
trocauterizagao e a criocauterizagao sao boas 
opgoes par a lesoes pequenas e isoladas e exter- 
nas em qualquer fase gestacional, sendo que o 
ATA apresenta menor custo. 

Nas lesoes maiores (exceto colo uterino e vagi¬ 
na), a ressecgao com eletrocauterio ou cirurgia 
de alta frequencia pode ser utilizada. Ao longo 
da gestagao, os condilomas se proliferam e tor- 
nam-se friaveis, sendo aconselhavel a sua remo- 
gao o mais precoce possfvel. 

Nao existe tratamento ideal, e todas as formas 
de tratamento apresentam taxas de cura e reci- 
divas proximas (Brasil, 2006; Centers for Disease 
Control and Prevention, 2006). 

As lesoes subcllnicas devem ser acompanha- 
das com colpocitologia e colposcopia durante 
a gestagao e reavaliadas para tratamento apos 
tres meses de pos-parto. Na suspeita de doenga 
invasiva, devemos continuar a investigagao. Me- 
diante lesoes de baixo e alto grau (NIC I e NIC 
ll-lll), a colposcopia trimestral e a citologia de 
6 em 6 meses parece ser adequada, com rea- 
valiagao tres meses apos o nascimento para o 
seguimento do tratamento. Somente existe in- 
dicagao de continuar a investigagao na presenga 
de lesao cervical em gestantes quando houver 
suspeita de doenga invasiva (Brasil, 2006; Cen¬ 
ters for Disease Control and Prevention, 2006). 

A cesariana nao previne a transmissao do HPV 
vertical e somente deve ser indicada na presen¬ 
ga de grandes condilomas que obstruem o canal 


de parto ou que possuem risco aumentado de 
sangramento (Centers for Disease Control and 
Prevention, 2006). 


Molusco contagioso 

Doenga viral que ocorre pelo contato direto com 
pessoas contaminadas. Atinge principalmente 
criangas e portadores de algum tipo de imunos- 
supressao (gestagao, infecgao pelo HIV). A prin¬ 
cipal area acometida e o perlneo e a raiz da coxa, 
porem outras regioes podem ser acometidas. 

O quadro se inicia com o aparecimento de 
papulas minusculas que atingem de 3 a 6 mm 
de diametro, semiesfericas, isoladas e bem de- 
limitadas, geralmente agrupadas, apresentan- 
do coloragao perola, rosea, ou igual a da pele 
circundante; com centra frequentemente um- 
bilicado e base discretamente eritematosa, fa- 
cilmente removlveis dando safda a material es- 
branquigado que contem as partlculas virais; tais 
lesoes localizam-se em qualquer area da pele e, 
eventualmente, em mucosas, frequentemente 
na face, no tronco, em superficies expostas das 
extremidades. 

O diagnostico e eminentemente clinico com a 
visualizagao das papulas umbilicadas, caracterls- 
ticas do molusco. 

O tratamento consiste na destruigao das lesoes 
que pode ser feita por meio de eletrocoagula- 
gao, crioterapia, curetagem, cauterizagao quimi- 
ca ou expressao manual, devendo ser iniciado 
quando surgirem as primeiras lesoes. 

Pode ocorrer a disseminagao das lesoes em al- 
guns casos, quando pode ser necessaria a inter- 
nagao para realizar o tratamento sob anestesia, 
devido ao incomodo causado pelos metodos de 
remogao. 

Nao ha evidences de riscos materno-fetais, e 
caracteriza-se como doenga benigna. 


Hepatite 

As hepatites virais sao doengas provocadas por 
diferentes agentes etiologicos com tropismo pelo 
tecido hepatico. Podem levar a quadras agudos e 
cronicos. Conforme dados do MS (Brasil, 2006), 
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2 e 3 milhoes de brasileiros, respectivamente, sao 
portadores cronicos de hepatite B e C. A grande 
maioria desconhece o seu estado de portador e 
segue transmitindo, especialmente na gestagao 
(Brasil, 2006). A hepatite A tem como principal 
via de contamina<;ao oral-fecal e geralmente e 
autolimitada com curso benigno. 0 virus da he¬ 
patite C e o principal agente etiologico da hepa¬ 
tite cronica tendo como principal via de transmis¬ 
sao a parenteral. Em percentual significativo de 
casos, nao e possivel identificar a via de infeegao, 
sendo que nao ha indicagao de cesariana ou de 
suspensao da amamentagao (Brasil, 2006). 

A transmissao da hepatite B e por via parente¬ 
ral e, principalmente, sexual. E considerada uma 
doenga sexualmente transmissivel. O periodo de 
incubagao da doenga varia entre 6 semanas e 6 
meses, desde a infeegao ate o aparecimento dos 
sintomas. 

Aproximadamente 5 a 10% dos individuos in- 
fectados tornam-se portadores cronicos do HBV. 
A transmissao vertical e frequente levando a dis- 
seminagao do virus sob forma cronica (70-90%) 
e/ou graves (25%). 

Nao existe alteragao na evolugao na doenga du¬ 
rante a gestagao. As mulheres com hepatite cro¬ 
nica parecem nao reativar clinicamente a hepati¬ 
te durante a gestagao; porem, deve-se ressaltar 
que quadras graves da doenga podem levar a 


abortos espontaneos ou induzirem nascimentos 
prematuros. 

O rastreamento da infeegao deve fazer parte da 
rotina de atendimento em clinicas de DST e tam- 
bem de pre-natal, devendo as pacientes com 
urn teste HBsAg-negativo receber vacinagao 
especifica, que nao e contraindicada pela ges¬ 
tagao (Brasil, 2006; Centers for Disease Control 
and Prevention, 2006). 

As gestantes nao vacinadas devem ser testadas 
no 3° trimestre. Mediantes suspeita de hepatite, 
devemos solicitar varios exames. Na Tabela 37.7, 
podemos visualizar os principals testes sorologi- 
cos a serem solcitados e sua interpretagao. 

As taxas de transmissao para o feto estao au- 
mentadas quando a mae apresenta titulos de 
HBsAg elevados. 

Durante o terceiro trimestre, pode ocasionar 
doenga aguda ou cronica no recem-nascido. A 
transmissao vertical da hepatite B pode ser inter- 
rompida pela administragao de imunoglobulina 
ao recem-nascido. Apesar de o virus existir no 
leite materno, parece nao haver risco de ama- 
mentar o recem-nascido, mesmo que a mae seja 
HBsAg-positivo, e principalmente o recem-nas¬ 
cido que recebeu imunoglobulina da hepatite B. 

Durante a gestagao, as pacientes com quadras 
agudos da doenga devem ser tratadas visando a 


Tabela 37.7 Interpretagao dos testes sorologicos na hepatite B 





Anti-HBc 

Anti-HBc 



Interpretagao 

HBsAg 

HBeAg 

IgM 

IgG 

Anti-HBe 

Anti-HBs 

Suscetivel 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

Incubagao 

+ 

- 

- 

- 

- 

- 

Fase aguda 

+ 

+ 

+ 

+ 

- 

- 

Fase aguda final/ 
hepatite cronica 

+ 

+ ou — 

— 

+ 

- ou + 

— 

Inicio fase 
convalescente 

— 

— 

+ 

+ 



Imunidade, infeegao 
passada recente 

- 

— 

— 

+ 

+ 

+ 

Imunidade, infeegao 
passada 

— 

— 

— 

+ 

— 

+ 

Imunidade, resposta 
vacinal 

' 

" 

' 

' 

“ 

+ 


Fonte: Adaptada de Centers for Disease Control and Prevention (2006) e Brasil (2006). 
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nutricao, a estabilidade metabolica e aos distur- 
bios metabolicos. 

A profilaxia da transmissao vertical deve ser feita 
por meio do uso da HBIG (imunoglobulina) 0,5 
mL IM e da vacina especffica HB (meses 0, 1 e 6) 
(Brasil, 2006; Centers for Disease Control and 
Prevention, 2006). 


Smdrome da imunodeficiencia 
adquirida - Aids 

Em virtude da importancia e das repercussoes 
provocadas pela infecgao pelo HIV/Aids, esse 
topico e abordado em um capitulo proprio 
(Cap. 38, HIV e Gestagao). 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Analise as seguintes afirmagoes: 

I. Pacientes com sifilis, tratadas com 
penicilina, podem apresentar um quadra 
de mialgia, febre e mal-estar pela 
liberagao de toxinas dos treponemas, e 
esse fato nao impede que o tratamento 
seja completado. 

II. Em pacientes gestantes com diagnostico 
de sifilis e que comprovadamente 

sao alergicas a penicilina, uma droga 
adequada para tratar a gestante e o 
feto e o estearato de eritomicina, ja que 
o estolato de eritromicina nao deve ser 
utilizado durante a gestagao. 

III. Gestante com 18 semanas, com 
candidiase de repetigao tratada sem 
sucesso com medicagoes topicas, deve 
ser tratadas com anfotericina por via oral, 
ja que o fluconazol esta contraindicado 
durante a gestagao. 

Escolha a afirmagao correta: 

a. Todas as alternativas estao corretas. 

b. Todas as alternativas estao incorretas. 

c. A alternativa I esta correta. 

d. As alternativas I e II estao corretas. 

e. As alternativas I e III estao corretas. 


2. Em relagao as DSTs durante a gestagao, 

analise as seguintes afirmativas: 

1. 0 diagnostico diferencial entre a 
primoinfecgao herpetica e as crises 
recorrentes nao e importante, ja que o 
risco de transmissao vertical e o mesmo 
para as duas situagoes. 

2. 0 rastreamento da infecgao pelo HPV 
gom teste de biologia molecular (captura 
hibrida ou PCR) e fundamental para 

a definigao da via de parto, ja que o 
diagnostico de infecgao define a via de 
parto, principalmente se existirem lesoes 
clinicas no perineo. 0 diagnostico da 
infecgao pelo dtomegalovirus durante 
a gestagao deve fazer parte da rotina 
pre-natal, ja que o tratamento da mae 
com ganciclovir e adequado, prevenindo 
a transmissao vertical. 

3. 0 rastreamento da hepatite B e 
fundamental para toda gestante e deve 
ser realizado no 1 a trimestre, com a 
realizagao do HBsAg. 

Escolha a afirmagao correta: 

a. Todas as alternativas estao corretas. 

b. Todas as alternativas estao incorretas. 

c. Alternativa II e III estao corretas. 

d. Alternativas I, II e III estao corretas. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




HIV e Gestagao 

Paulo Naud 

Eunice Beatriz Martin Chaves 
Jean Carlos de Matos 
Luciano Serpa Hammes 


Sabe-se que aproximadamente 68% das 
mulheres HIV-positivo se encontram em ida- 
de reprodutiva, e mais de 90% das criangas 
infectadas pelo HIV foram contaminadas em 
fungao da transmissao vertical. A maioria das 
mulheres se contamina por meio da transmis¬ 
sao heterossexual. 

Nos ultimos anos, vimos um aumento do nume- 
ro de mulheres infectadas, sendo estimado que, 
entre 15 e 24 anos, ha cerca de 4 mulheres in¬ 
fectadas para cada homem. 

A partir da publicagao do protocolo 076, 
mostrando que o uso de zidovudina (AZT) 
durante a gestagao, durante o parto e para 
o recem-nascido por 6 semanas reduzia em 
67,5% a taxa de transmissao vertical (25,5% 
no grupo placebo, para 8,3% no grupo que 
usou o AZT - p < 0,0006), tornou-se funda¬ 
mental o oferecimento do teste de anti-HIV 
a todas as gestantes, a fim de poder-se uti- 
lizar todos os meios disponiveis para a di- 
minuigao da transmissao materno-fetal do 
HIV (Connor et al„ 1994). 

A Organizagao Mundial da Saiide propoe qua- 
tro pontos estrategicos para tentar a redugao 
do numero de criangas infectadas pelo HIV: pre- 
vengao primaria do HIV em mulheres em idade 
reprodutiva; orientagao de metodos anticoncep- 
cionais para as mulheres soropositivas; preven- 
gao da transmissao vertical; e tratamento para 
as mulheres e seus familiares (World Health Or¬ 
ganization, 2006). 


No entanto, a cobertura da testagem sorologica 
para o HIV em gestantes ainda e baixa no Brasil, 
sendo uma das principals barreiras para a redu¬ 
gao da transmissao vertical do HIV (Brasil, 2006). 
Com o objetivo de conscientizar a todos sobre 
a importance de solicitar a testagem sorologica 
para o HIV em gestantes, o Ministerio da Saude 
tornou compulsoria a notificagao de gestantes 
HIV-positivo e de seus filhos (Brasil, 2006). 

Embora varias intervengoes estejam disponiveis 
para as gestantes infectadas pelo HIV, estima-se 
que somente cerca de 50% das gravidas infec¬ 
tadas recebam AZT injetavel durante o pre-natal 
e o parto. As dificuldades da rede de servigos 
de saude em fornecer diagnostico laboratorial 
da infecgao pelo HIV, a cobertura insuficiente, 
principalmente nas populagoes mais vulneraveis 
ao HIV e a deficiencia na assistencia pre-natal 
contribulram para esse cenario. No entanto, 
apesar de todas essas dificuldades, nos ultimos 
anos, o numero de casos de Aids em criangas 
vem decrescendo progressivamente em nosso 
pals (Brasil, 2006). 

Muitos avangos foram feitos permitindo uma 
melhor compreensao da patogenese e do tra¬ 
tamento da infecgao pelo HIV. Regimes combi- 
nados que maximizam a supressao da replicagao 
viral sao agora recomendados. Embora conside- 
ragoes especiais devam ser feitas em relagao a 
gestagao, com posslveis efeitos adversos sobre 
o feto e o recem-nascido, isso nao invalida que 
se baseie a escolha do tratamento antirretroviral 
no padrao recomendado para os demais adul- 
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tos, a fim de reduzir ainda mais o risco de trans¬ 
missao vertical. 

A transmissao vertical do HIV, na ausencia de 
qualquer intervenqao medica, situa-se em torno 
de 25,5%, variando entre 15 e 40% em dife- 
rentes partes do mundo. Os maiores percentu- 
ais foram encontrados na Africa (30-40%), en- 
quanto na America do Norte e Europa, ficavam 
em torno de 15 a 29% (Mansergh et al., 1996). 

A transmissao intrauterina e responsavel por 
35% dos casos, podendo ocorrer em qualquer 
fase da gravidez, sendo menos frequente no 
primeiro trimestre. A maior parte dos casos de 
transmissao vertical (65%) acontece proximo ou 
durante o parto. 0 aleitamento materno repre- 
senta risco adicional de transmissao que pode 
variar de 7 a 22% (Dunn et al., 1992). Esse risco 
eleva-se aproximadamente para 30% quando a 
infecqao da mae ocorre durante o perfodo de 
amamentaqao. 

Estudos demonstram que sao varios os fatores 
associados ao aumento do risco de transmissao 
do HIV da mae para o filho, sendo os principals 
a carga viral elevada e a ruptura prolongada das 
membranas amnioticas (Brasil, 2006). 


Terapia antirretroviral 
na gestaqao 

Varios ensaios clinicos randomizados confirma- 
ram a eficacia do AZT na reduqao da transmis¬ 
sao vertical, inclusive quando essa intervenqao 
e realizada tardiamente na gestaqao ou mesmo 
para o recem-nascido com ate 48 horas de vida 
(Connor et al., 1994). 

Em crianqas alimentadas com leite materno, a 
eficacia do antirretroviral foi reduzida para cerca 
de 30%. 

O efeito do AZT sobre a carga viral do HIV nao 
e o unico fator responsavel para a reduqao da 
transmissao vertical. Estudos da perfusao pla- 
centaria demonstraram que o AZT tern sido 
metabolizado a trifosfato ativo dentro da pla¬ 
centa, o que poderia ser responsavel por uma 
proteqao adicional contra a transmissao intrau- 
tero (Perinatal HIV Guidelines Working Group, 
2009). 



Charurat e colaboradores, em seu estudo dos 
fatores determinantes da transmissao verti¬ 
cal do HIV demonstraram que a transmissao 
intra-utero do HIV esta associada aos niveis 
maternos de CD4 < 200 (6,9% vs. 1,6%, p = 
0,013) e altos niveis de carga viral (p = 0,024), 
alem da associagao com o tempo prolonga- 
do de bolsa rota (8,2% > 6 horas vs. 3,6% 
< 6 horas, p = 0,079) e baixo peso ao nascer 
(p = 0,062). No entanto, na analise multivaria- 
da controlada pela carga viral, os niveis de CD4 
nao foram mais significativos para transmissao 
intrautero (Charurat et al., 2009). 

O ensaio cllnico randomizado HIVNET 012, que 
comparou nevirapina versus zidovudina oral 
administradas no intcio do trabalho de parto 
e nos recem-nascidos, mostrou que as taxas 
de transmissao perinatal do HIV foram meno- 
res no grupo que recebeu nevirapina (13,1% 
vs. 21,5%; p < 0,001), RR 0,58 (1C 95% 
0,40-0,83) (Guay et al., 1999). No entanto, a 
resistencia a nevirapina pode ser induzida por 
uma unica mutagao genotlpica, detectada em 
15% das mulheres em seis semanas pos-parto, 
impossibilitando o uso posterior dessa droga 
ou qualquer outro inibidor de protease, deven- 
do, por essa razao, ser utilizada somente se nao 
existir outra alternativa (avaliar risco-beneflcio) 
(Guidozzi; Black, 2009). 

Em uma metanalise de 7 estudos clinicos, in- 
cluindo 2.123 gestantes soropositivas para o 
HIV-1 que tiveram partos entre 1990-1998 e 
que receberam terapia antirretroviral combina- 
da em relagao a 1.143 que nao a receberam ou 
receberam monoterapia, nao foi encontrada 
associagao com prematuridade, baixo peso ao 
nascer, baixo Indice de APGAR ou natimortos 
(Tuomala et al., 2002). 


Diagnostico 

O Ministerio da Saude reforga a importancia em 
se oferecer o teste rapido (resultado em 30 min) 
a toda gestante que chegar aos hospitais sem 
ter realizado o teste de anti-HIV durante o pre- 
-natal, a fim de se poder realizar o que ainda 
resta em termos de profilaxia da transmissao 
vertical, conforme sera descrito a seguir. E im- 
portante lembrar que, apesar de os testes rapi- 
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dos apresentarem sensibilidade e especificidade 
semelhantes aos Elisa de terceira geragao, em 
populagoes de baixa prevalence para o HIV, 
podem ocorrer falso-positivos. No entanto, em 
situagoes de emergencia, como o trabalho de 
parto, os testes rapidos permitem que se tome 
uma decisao terapeutica (Brasil, 2006). 

E imprescindivel que sejam solicitados os 
testes confirmatorios para as pacientes com 
teste rapido positivo para o HIV e que essas 
pacientes sejam encaminhadas para acom- 
panhamento adequado (Brasil, 2006). 

Em 2003, o Ministerio da Saude atualizou a 
portaria 59, que apresenta urn algoritmo es- 
pecffico para a testagem anti-HIV, o qual inclui 
duas etapas: triagem e confirmagao sorologica. 
A triagem e realizada pela detecgao dos anti- 
corpos anti-HIV-1 e anti-HIV-2 (Elisa). Os testes 
de avaliagao rapida nao fazem parte desse al¬ 
goritmo. A confirmagao deve ser feita por meio 
de urn segundo imunoensaio em paralelo com 
o teste de imunofluorescencia ou Western-blot 
para detecgao do HIV. O teste deve ser volunta¬ 
ry, confidencial e mediante o aconselhamento 
realizado em duas etapas: pre e pos-teste - ver 
Quadras 38.1 e 38.2 e Figura 38.1 (Ministerio 
da Saude Brasil, 2003). 

E recomendada a realizagao de teste anti-HIV, 
com aconselhamento e com consentimento, 
para todas as gestantes na primeira consulta 
pre-natal e, sempre que posslvel, a repetigao 
da sorologia para HIV no inicio do 3 a trimestre, 
utilizando-se testes rapidos, se necessario. 

As mulheres que, apesar de testadas, chega- 
rem ao momento do trabalho de parto sem 
o resultado da sorologia realizada, devem ser 
aconselhadas a realizar o diagnostico na ma- 
ternidade, utilizando testes rapidos anti-HIV 
(Brasil, 2006). 


Manejo da gestante 
HIV-positivo 

O pre-natal da gestante HIV-positivo diferen- 
cia-se em alguns aspectos em relagao ao pre-na¬ 
tal normal, principalmente no que diz respeito 
aos cuidados com o feto e com o uso de antirre- 
trovirais pelas maes. 



f - 

QUADRO 38.1 

Aconselhamento pre-teste 


A 


-> Avaliar o conhecimento da paciente 
sobre a doenga. Informa-la sobre o 
que e a doenga, seu agente causal e a 
via de transmissao. Explicar a diferenga 
entre ser portadora do HIV e ter Aids. 
Estimula-la a expressar seus 
sentimentos em relagao a doenga. 

-> Explicar o que e o teste, como e feito 
e o que ele mede. Nao esquecer que 
a gestagao e uma das situagoes em 
que o teste Elisa pode ser falsamente 
positivo, mostrando a importancia 
de realizar todos os passos para o 
diagnostico conforme descrito adiante. 

-> Explicar os beneficios do diagnostico 
precoce na gestagao, principalmente 
em relagao ao feto. 

-> Mencionar o carater confidencial do 
exame. 

-> Orientar medidas preventivas. 


V 


Obs.: £ necessario o consentimento da paciente 
para a realizagao do teste. 




Devemos contar com o apoio de uma equipe 
multidisciplinar, a fim de que a paciente receba 
urn acompanhamento adequado nas diversas 
areas: obstetrica, clfnica, psicologica, psiquia- 
trica, de enfermagem e de servigo social. 

Quanto a frequencia, as consultas devem ser 
mensais ate o 7 s mes, quinzenais do 1° ao 9 a 
mes e semanais no ultimo mes ate o parto. 
Os exames a serem solicitados sao descritos a 
seguir. 

A transmissao materno-fetal esta na dependen¬ 
cy das condigoes da doenga materna. Alta carga 
viral e imunodeficiencia (CD4 baixo) associam-se 
a maior taxa de transmissao vertical (Dickover et 
al., 1996; Garcia etal., 1999; Mofenson, 1999) 
assim como a baixo peso ao nascer (Fawzi et al., 
1998). Entre os fatores obstetricos associados a 
maior taxa de transmissao vertical, encontram- 
-se: prematuridade, ruptura prematura de mem- 
branas superior a 4 horas e corioamnionite (Van 
Dyke et al., 1999). 
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QUADRO 38.2 

Aconselhamento pos-teste 


Resultado negativo Resultado positivo Resultado indeterminado 


-> Discutir o significado 

-> Explicar seu significado 

-> 

Discutir o resultado do teste 

-> Informar a necessidade 

-> Informar a necessidade de 


Encorajar nova testagem 

ou nao de repetir o teste 

acompanhamento especializado 


um mes apos 

-> Explicar que o resultado 

-> Apresentar medidas 


Orientar para manter 

negativo nao significa 

disponiveis para diminuir a 


acompanhamento 

imunidade contra o HIV 

transmissao vertical 


especializado 

-> Reforgar os meios de 

Orientar quanto ao 


Orientar medidas 

transmissao do HIV e 
medidas preventivas 

aleitamento matemo 


preventivas contra o HIV 

-> Alertar sobre prevengao 

Discutir a necessidade de 



de outras DSTs 

testagem do parceiro e de 
demais filhos 




-> Orientar uso de preservatives, 




independentemente da 
situagao do parceiro 




-> Oferecer suporte psicoterapico 
-> Orientagao anticoncepcional 




Obs.: Se negativo, em pacientes que se submeteram a situaqoes de risco, repetir o teste anti-HIV em 30 dias e reforqar 
medidas preventivas. Se persistir negativo, repetir em tres meses. 



Figura 38.1 Recomendagoes para profilaxia da 
transmissao vertical do HIV e terapia antirretro- 
viral em gestantes. 


Varios estudos sugerem um papel importante 
das infecgoes cervicais e vaginais na genese do 
trabalho de parto prematura e ruptura prematu¬ 
ra de membranas, possivelmente por levarem a 
infecgao ovular. Dessa forma, as infecgoes cer- 
vicovaginais devem ser tratadas precocemente, 
fazendo parte da orientaqao pre-natal a reco- 
mendagao do uso de preservatives durante a re- 
lagao sexual. Evita-se, assim, que ocorram novas 
exposiqoes ao HIV, com consequente aumento 
da carga viral, ou surgimento de outras DSTs, 
aumentando assim a taxa de transmissao verti¬ 
cal (Matheson et al.,1996). 

Durante o acompanhamento, as gestantes 
tambem devem ser preparadas para nao ama- 
mentarem seus filhos, uma vez que o leite 
matemo e uma fonte de transmissao bastante 
comum para os recem-nascidos, estando em 
torno de 16%. 

Quanto ao uso de antirretrovirais nas ges¬ 
tantes HIV-positivo, o esquema terapeutico 
dependera de seu estado imunologico. No 
entanto, e importante salientar que, embora 
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seja um fator relevante no risco de transmis¬ 
sao vertical, esta pode ocorrer mesmo com 
niveis indetectaveis, nao devendo isso ser um 
fator decisivo para o nao uso da terapia antir- 
retroviral profilatica (Perinatal HIV Guidelines 
Working Group, 2009). 

Quando ocorrer hiperemese gravidica, o uso 
do tratamento antirretroviral devera ser sus- 
penso tempo suficiente para que a paciente 
volte a tolerar a terapia, a fim de se evitar o 
surgimento de resistencia aos farmacos (Burns 
et al., 1994). Todos os medicamentos devem 
ser suspensos para serem reintroduzidos apos 
a melhora do quadra. Para se evitar resisten¬ 
cia aos medicamentos, tambem e importante 
verificar a adesao ao tratamento, o que e fun¬ 
damental para uma boa resposta imunologica 
e virologica. 


Gestante HIV-positivo sem 
terapia antirretroviral previa 

Avaliagao clinica, imunologica e virologica de¬ 
vem ser feitas. A escolha da terapia antirretro¬ 
viral deve ser baseada nos mesmos parametros 
dos demais adultos nao gestantes, embora os 
riscos e beneficios devam ser discutidos com 
a paciente. 



Independentemente da terapia ARV adota- 
da, as demais partes do protocolo 076 (AZT) 
- em relagao ao periodo intraparto e ao 
recem-nascido - devem ser recomendadas a 
fim de reduzir a transmissao vertical. 

0 tratamento antirretroviral combinado e re- 
comendavel para aquelas mulheres que clinica, 
imunologica e/ou virologicamente necessitam 
de tratamento ou para aquelas que apresen- 
tam a carga viral para o HIV > 1.000 copias/ 
ml_, mesmo sem sintomas clinicos, apos o 1 a tri- 
mestre. Sempre que possivel, deve-se postergar 
o inicio da terapia antirretroviral para depois de 
10 a 12 semanas de gestagao. 

Naquelas gestantes cuja carga viral e indetecta- 
vel e o CD4 e > 500 cel/mm 3 : e controverso o 
uso isolado do AZT durante o pre-natal; reco- 
mendagoes do MS sugerem evitar a monote- 
rapia para profilaxia da transmissao vertical do 
HIV e a adogao de esquemas combinados para 
esse objetivo (Brasil, 2006). Em qualquer situa- 
gao, deve-se utilizar o AZT no trabalho de parto 
e para o recem-nascido ate 6 semanas de vida, 
conforme apresentado no Quadra 38.3. 

Nos casos de mulheres com carga viral detec- 
tavel, mas sem necessidade de tratamento em 
fungao de sua propria saude, ja que se sabe que 
o risco de transmissao vertical aumenta propor- 


r \ 

QUADRO 38.3 

Uso do AZT na gestagao, no parto e no recem-nascido 


Anteparto 

- 100 mg, usando 3 cp, 12/12 h, a partir da 14-semana de gestagao 

- Apresentagao: 100 mg/caps. 

-> Intraparto 

- 2 mg/kg, IV, em 1 h (dose de ataque). 

- Seguidos de 1 mg/kg/h ate o nascimento, devendo ser iniciado logo na fase ativa do TP ou 
no caso de cesarea eletiva, iniciar pelo menos 3 horas antes, ate o clampeamento do cordao 
umbilical. 

- Apresentagao: 10 mg/mL - frascos de 20 mL. 

- Obs.: no caso de nao haver AZT injetavel disponivel, orientar o uso de 300 mg, VO, no inicio do 
TP e 300 mg, VO, a cada 3 h, enquanto durar o TP. 

Pos-parto 

- Neonato: 2 mg/kg, VO, 6/6 h, por 6 semanas, ou 4 mg/kg, VO, 12/12 h, devendo ser iniciado 
8-12 horas apos o nascimento, no maximo 24 h apos o nascimento. 

- Apresentagao: 10 mg/mL (sol. oral), frascos de 20 mL. 
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QUADRO 38.4 

Criterios laboratoriais para uso 
do AZT durante a gestagao 

-> Hemoglobina > 8 g/dL 
-> Neutrofilos > 1.000 cel/mm 3 
-> TGP < 2,5 X o valor superior da 
normalidade 

-> Plaquetas > 100.000 cel/mm 3 
-> Creatinina < 1,4 mg/dL 

Obs.: Controle mensal. 

V ___ J 


cionalmente ao numero de copias virais, deve-se 
tentar diminuir a carga viral a nfveis abaixo de 
1.000 copias/mL, pelo menos no 3° trimestre, 
periodo de maior risco de transmissao do HIV 
durante a gestagao (Brasil, 2006). 

Gestantes com CD4 < 350 cel/mm 3 devem ser 
tratadas, sendo indicado esquema triplice para 
todas as gestantes, independentemente da car¬ 
ga viral (Brasil, 2004). 

Gestantes sem terapia antirretroviral previa cuja 
avaliagao clinica, imunologica e virologica de- 
monstram necessidade de terapia antirretroviral: 
se for possfvel, deve-se aguardar o final do pri- 
meiro trimestre para inicia-la. Em geral, a tera¬ 
pia antirretroviral combinada consiste em dois 
analogos nucleosldeos inibidores da transcrip¬ 
tase reversa e urn inibidor da protease ou urn 
inibidor da transcriptase reversa nao nucleosf- 
deos, de acordo com as recomendagoes de te¬ 
rapia antirretroviral para adultos e adolescentes 
HIV-positivo do Ministerio da Saude (Carpenter 
etal., 1998; Brasil, 2006). VerTabela 38.1 sobre 
seguranga e toxicidade dos antirretrovirais na 
gestagao. 

Os esquemas mais utilizados na gestagao sao: 
AZT + 3TC (biovir) + lopinavir/ritonavir (kaletra) 
ou ddi + nelfinavir ou nevirapina, nas doses 
abaixo: 

->AZT (zidovudina) 100 mg/cp - 3 cp, VO, 
12/12 h 

-^3TC (lamivudina) 150 mg/cp - 1 cp, VO, 
12/12 h 


\ 

QUADRO 38.5 

Criterios para interrupgao do uso 
do AZT na gestagao 

-> Hemoglobina < 8 g/dL 
-> Neutrofilos < 750 cel/mm 3 
-> Creatinina > 1,4 mg/dL 
-> Transaminases 5 X o valor superior da 
normalidade 

Obs.: Avaliar os riscos e beneffcios da suspensao 
do AZT. 

V_ J 


AZT + 3TC (biovir) 450 mg -1 cp, VO, 12/12 h 

-> ddl 100 mg/cp - 2 cp, VO, 12/12 h, deven- 
do ser ingerido com estomago vazio, ou seja, 
1 h antes ou 2 h apos as refeigoes, devendo 
ser mastigados ou diluldos totalmente 

-> Lopinavir/ritonavir (kaletra) 200/50 - 2 cp, 
VO, 12/12 h 

Nelfinavir 250 mg/cp - 5 cp, VO, 12/12 h, 
administrados sempre com alimentos 

-> Nevirapina 200 mg - 1 cp, VO, 12/12 h 

Quando nao se dispoe da contagem do CD4 
ou da carga viral, a introdugao da terapia 
antirretroviral combinada e de profilaxias 
primarias deve ser considerada naquelas 
pacientes com linfocitos totais < 1.000 cel/ 
mm 3 , especialmente se a hemoglobina for < 
13 g/dL, pela grande probabilidade da con¬ 
tagem de linfocitos CD4 ser < 200 cel/mm 3 . 

Quando o diagnostico for entre 14 e 27 sema- 
nas de gestagao e os nlveis de linfocitos totais e 
de hemoglobina forem normais, e posslvel pres- 
crever o AZT enquanto se aguarda o resultado 
do CD4 e da carga viral. Caso a paciente atinja 
28 semanas sem que se obtenha o resultado dos 
exames, deve-se instituir a terapia combinada 
com tres farmacos (Brasil, 2006). 

O nelfinavir e o mais indicado em idades gesta- 
cionais inferiores a 28 semanas e para mulheres 
com imunodepressao mais acentuada. Ja a nevi¬ 
rapina atravessa melhor a barreira placentaria e 
deve ser considerada nos casos de inlcio da tera¬ 
pia antirretroviral em idade gestacional avangada, 











620 


Freitas, Martins-Costa, Ramos & Magalhaes 


Tabela 38.1 Dados relevantes do uso de antirretrovirais na gestagao 



Categoria na 

Passagem 



Antirretroviral 

gestagao (FDA) 

placentar 

Carcinogenese 

Teratogenese 

(A) Inibidores da transcriptase reversa 

- nucleosideos 


Abacavir (ABC) 

C 

Sim 

Sim (em roedores: 

Sim (malformagoes 




figado, tireoide, 

osseas em roedores 




prepucio e clitoris) 

com doses 35 X > que 
as usadas) 

Didanosina (ddl) 

B 

Sim 

Nao 

Nao 

Emtricitabina (FTC) 

B 

Sim 

Nao 

Nao 

Estavudina (d4T) 

C 

Sim 

Sim (em roedores: na 
bexiga e no figado) 

Nao 

Lamivudina (3TC) 

C 

Sim 

Nao 

Nao 

Tenofovir DF 

B 

Sim 

Sim (adenoma hepatico) 

Nao 

Zalcitabina (ddC) 

C 

Sim 

Sim (roedores) 

Sim (roedores - 
hidrocefalia) 

Zidovudina (AZT) 

C 

Sim 

Sim (roedores) 

Sim (roedores - dose 
quase letal) 

(B) Inibidores da transcriptase reversa 

- nao nucleosideos 


Efavirenz 

D 

Sim 

Sim (adenoma e 

Sim (anencefalia, 




carcinoma hepatocelular 

anoftalmia e 




e pulmonar em 

microftalmia em 




roedores) 

macacos em doses 
semelhantes as usadas 
em humanos) 

Etravirine 

B 

NC* 

Estudos incompletos 

Nao 

Nevirapina 

B 

Sim 

Sim (adenomas e 
carcinomas hepaticos) 

Nao 

(C) Inibidores da protease 

Atazanavir 

B 

Minima 

Sim (adenoma 
hepatocelular) 

Nao 

Darunavir 

C 

NC* 

Sim (adenoma e 
carcinoma hepatocelular 
e de tireoide) 

Nao 

Fosamprenavir 

C 

NC* 

Sim (adenoma e 
carcinoma hepatocelular 
e de tireoide e 
adenocarcinoma de 
endometrio) 

Nao 

Indinavir 

c 

Sim 

Sim (adenoma de 
tireoide) 

Nao 

Nelfinavir 

B 

Minima 

Sim (adenoma e 
carcinoma de tireoide) 

Nao 


(Continue) 
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Tabela 38.1 Dados relevantes do uso de antirretrovirais na gestagao (continuaqao) 


Antirretroviral 

Categoria na 
gestagao (FDA) 

Passagem 

placentar 

Carcinogenese 

Teratogenese 

Ritonavir/Lopinavir) 

C 

Sim 

Sim (adenoma e 
carcinoma hepatico) 

Sim (alteragoes na 
ossificagao) 

Ritonavir 

B 

Minima 

Sim (adenoma e 
carcinoma hepatico) 

Sim (alteragoes na 
ossificagao) 

Saquinavir 

B 

Minima 

Nao 

Nao 

Tipranavir 

C 

NC* 

Estudos incompletos 

Nao 

(D) Inibidores de fusao 

Enfuvirtida 

B 

Nao 

Estudos incompletos 

Nao 

Maraviroc 

B 

NC* 

Nao 

Nao 

(E) Inibidores da integrase 

Raltegravir 

C 

Sim 

Estudos incompletos 

Nao 


NC*, nao conhecida ou desconhecida. 

Categorias do FDA: A, sem risco na gestagao; B, estudos em animais nao demonstram riscos, no entanto nao ha estudos bem 
controlados em mulheres gravidas; C, a seguranga em gestantes nao foi determinada; estudos em animais apresentam algum 
risco ou nao foram bem estudados, e a droga so deve ser usada se os beneffcios superarem os riscos; D f ha evidences de 
risco em fetos humanos, e os beneffcios poderiam ser aceitaveis apesar dos riscos; X, riscos sao evidentes e superam qualquer 
beneffcio; *NC, nao conhecida ou desconhecida. 


naquelas pacientes que apresentarem boa adesao 
ao tratamento, em fungao da fraca barreira ge- 
netica desse farmaco para o desenvolvimento de 
mutagoes e, consequentemente, de resistencia. 
Devido a isso, o uso da nevirapina so e recomen- 
davel em terapia combinada e preferencialmente 
com niveis de CD4 > 250 cel/mm 3 (Brasil, 2004; 
Perinatal HIV Guidelines Working Group, 2009). 

A hepatotoxicidade com sinais e sintomas de 
toxicidade sistemica tambem e observada mais 
frequentemente entre as mulheres, tendo sido 
relatada em gestantes. Embora tenham sido re- 
portados obitos devidos a insuficiencia hepatica 
em mulheres em uso de nevirapina como parte 
do esquema antirretroviral, nao se sabe se a ges¬ 
tagao aumenta o risco de hepatotoxicidade dos 
antirretrovirais. Urn fator associado a toxicidade 
hepatica da nevirapina e a coinfecgao com he¬ 
patites virais (Brasil, 2006). 

Essas pacientes com terapia trfplice deverao 
aguardar o resultado dos exames para avalia- 
gao da suspensao - ou nao - dos medicamentos 
apos o parto. 

Estudo publicado em 2002, avaliando 1.442 
gestantes, demonstrou taxas de transmissao 


vertical de 20% na ausencia de TARV, 10,4% 
com AZT (monoterapia), 3,8% na terapia dupla 
e 1,2% nos esquemas altamente ativos (combi- 
nagao de tres ARV). 

Uma metanalise que avaliou gestantes infecta- 
das pelo HIV com carga viral < 1.000 copias/ 
mL comparou AZT (monoterapia) e ausencia de 
tratamento, demonstrando taxas de 0,95% no 
grupo que recebeu AZT e 9,78% no grupo sem 
tratamento algum. 

Gestantes que receberam antirretrovirais 
durante a gestagao e o parto somente como 
profilaxia da transmissao vertical e que 
apresentam carga viral < 1.000 copias/mL 
e CD4 > 350 cel/mm 3 poderao suspender o 
uso dos medicamentos apos o parto. 

Outro estudo comparando o AZT monoterapia 
com terapia dupla ou trfplice demonstrou queda 
significativa associada aos esquemas combina- 
dos de dois ou mais ARV (taxas de 1,4%) com 
uso isolado de AZT (5,1 %). No grupo de gestan¬ 
tes com carga viral < 1.000 copias/mL, o uso de 
pelo menos dois ARV resultou em redugao na 
taxa de transmissao vertical do HIV em relagao 
a monoterapia. 
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Nas pacientes que utilizaram a monotera- 
pia, a cesarea deve ser a via de interrupgao 
indicada a fim de diminuir o risco de trans¬ 
missao vertical do HIV, independentemente 
da carga viral da paciente (Brasil, 2006). 

Portanto, a opgao por terapia triplice traz bene- 
ficios ao binomio mae-filho em fungao da redu- 
gao da transmissao vertical (Brasil, 2006). 


da HAART poderia levar ao aumento subito da 
carga viral, situagao associada ao aumento do 
risco de transmissao vertical. 

Farmacos sabidamente teratogenicos, como 
hidroxiureia, efavirenz e zalcitabina, devem ser 
prontamente substituidos (Perinatal HIV Guideli¬ 
nes Group, 2009; Brasil, 2006). 


Gestante HIV-positivo 
recebendo terapia 
antirretroviral durante 
a gestagao 

Gestantes usando associagao de antirretrovirais 
(HAART = terapia antirretroviral altamente ati- 
va): Se a paciente encontra-se no infcio do I s 
trimestre, devem-se apresentar os riscos e os 
beneficios da manutengao do esquema durante 
a gestagao, dando-se preference par a a sua ma¬ 
nutengao se nao houver uso de medicamentos 
teratogenicos. Se a paciente estiver no final do 
1° trimestre ou ja o tenha ultrapassado e, prin- 
cipalmente, se a carga viral estiver indetectavel, 
deve-se manter o esquema que a paciente ja vi- 
nha utilizando. 

No entanto, quando nao fizer parte dos esque- 
mas, o AZT deve ser acrescido ao esquema da 
paciente ou colocado no lugar de outro ana- 
logo nucleosideo, salvo em situagoes em que 
a paciente ja tenha apresentado resistencia ao 
AZT ou que venha utilizando urn esquema in- 
compatfvel com o uso de AZT com bom contro- 
le da carga viral. As demais etapas do protocolo 
076 devem ser seguidas, conforme descrito an- 
teriormente, no parto e para o recem-nascido, 
independentemente do esquema antirretrovi¬ 
ral. Experiences iniciais em gestantes usuarias 
de HAART mostraram taxas de transmissao 
vertical proximas a zero (Lambert et al., 1998; 
Morris et al., 1999). 

A recomendagao de manutengao do tratamen- 
to durante a gestagao de mulheres HIV-positivo 
deve se basear no conhecimento de que o tra- 
tamento previo que trouxe beneficio para a mu- 
Iher nao deveria ser interrompido durante a ges¬ 
tagao. A menos que haja efeitos adversos para 
mae, feto ou recem-nascido, pois a suspensao 



Gestantes HIV-positivo 
que nao fizeram uso de 
antirretrovirais e estao em 
trabalho de parto 

Essas gestantes devem receber a orientagao de 
uso de antirretrovirais de acordo com a Tabela 
38.2 (somente AZT), e os recem-nascidos devem 
iniciar com AZT xarope o mais breve possivel. 
A indicagao da via de parto dependera da di- 
latagao cervical e da presenga ou nao de bolsa 
Integra. O beneficio da cesarea eletiva so acon- 
tecera na presenga de bolsa Integra, com a dila- 
tagao < 4 cm e mediante uso do AZT injetavel 
por pelo menos 1 hora e meia. Quando houver 
bolsa rota ou dilatagao > 4 cm, deve-se igual- 
mente utilizar o AZT injetavel e permitir o parto 
via vaginal, caso seja esta a melhor indicagao 
obstetrica. Dados do grupo de estudo suigo de 
HIV neonatal (414 criangas) e da coorte perina¬ 
tal francesa (2.834 criangas) demonstraram uma 
taxa de transmissao de 6 e 8%, respectivamen- 
te, em criangas nascidas de cesariana eletiva. No 
estudo trances, a interagao entre uso da zidovu- 
dina e a cirurgia cesariana eletiva foi associada 
a taxa de 0,8%, comparada a 8% com cirurgia 
cesariana eletiva sem zidovudina e 20% no gru¬ 
po sem intervengao. O International Perinatal 
HIV Group, em urn estudo de metanalise (15 es- 
tudos prospectivos), mostrou taxas de transmis¬ 
sao perinatal do HIV-1 em mulheres submetidas 
a cesariana eletiva de 8,2% nas mulheres sem 
uso de zidovudina e de 2% nas mulheres sob 
uso de zidovudina. 

Via de parto 

Embora diversos estudos tenham mostrado o 
beneficio de se realizar a cesarea eletiva para a 
diminuigao da transmissao vertical (Elective..., 
1999), nao se pode esquecer que esse proce- 
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Tabela 38.2 Profilaxia primaria em gestante HIV-positivo 


Pneumocystis carinii'. quando CD4 
< 200/mm 3 ou < 20% 


Toxoplasmose: IgG reagente + CD4 
< 150/mm 3 


Tuberculose: reagao de Mantoux 
a 5 mm, sem indido de doenga ativa 

Hepatite 


Sulfametoxasol-trimetroprima (800 + 160 mg) - 1 cp/dia, 
3x/semana 

Alternativas: dapsona 100 mg em dias alternados ou 
pentamidina 300 mg - nebulizagao mensal. 
Sulfametoxasol-trimetroprima (800 + 160 mg) - 1 cp/dia, 
3x/semana 

Dependendo dos riscos, apos o 1 B trimestre, associar 
pirimetamina 25 mg, 3x/sem. Com dapsona 50 mg/dia e acido 
folinico (5 mg para cada 15 mg de pirimetamina). 
Recomenda-se isoniazida associada a piridoxina, somente apos 
o I s trimestre. Se necessario, podera ser feito raio X de torax 
com protegao abdominal e pesquisa de BAAR no escarro. 
Quando a paciente tiver Anti-HBs, Anti-HBc ou HBsAg 
negativos, tern indicagao de vacinagao (0, 1 e 6 meses). 


dimento tambem aumenta o risco de infecgao 
puerperal nessas maes, e que os esquemas com- 
binados de antirretrovirais conseguiram taxas 
semelhantes a esse procedimento, sem levar 
em consideragao a via de parto (Watts et al., 
2000), nao devendo ser obrigatorio para todas 
as pacientes, e sim conforme seu estado clinico, 
niveis de carga viral e indicagoes obstetricas. E 
importante sempre ter cuidados para nao se au- 
mentar o risco da transmissao vertical, evitando 
longos periodos de bolsa rota, trabalho de parto 
muito prolongado ou com instrumentagao. 

Em mulheres assintomaticas, virgens de trata- 
mento, que se apresentem com carga viral < 
1.000 copias/mL, poderia se utilizar a monote- 
rapia com AZT, em vez de profilaxia com TARV. 
Nos casos de monoterapia com AZT durante 
toda a gestagao, todo o esforgo deve ser diri- 
gido para que a realizagao de cesarea eletiva 
nessas mulheres seja assegurada, promovendo, 
com isso, a maior redugao posslvel do risco de 
transmissao intraparto do HIV (Brasil, 2006). 

Endometrite e infecgao de ferida operatoria 
ocorrem com mais frequencia apos cesarea do 
que apos parto vaginal nas pacientes HIV-positi¬ 
vo, principalmente quando realizada em carater 
de urgencia. Deve-se utilizar antibioticoterapia 
profilatica para essas pacientes, conforme es- 
quema proprio de cada local (Watts et al., 2000). 

Uma metanalise com 15 estudos prospectivos 
demonstrou que as taxas de transmissao peri¬ 
natal do HIV em mulheres submetidas a cesarea 


eletiva foram de 10,4% e 2%, respectivamente, 
em mulheres sem e com o uso de AZT (Inter¬ 
national Perinatal HIV Group, 1999) (Tab. 38.3). 

Ja o estudo colaborativo europeu mostrou taxa 
de transmissao de 1,8% em criangas nascidas 
de cesarea eletiva, comparado com 10,5% em 
criangas nascidas de parto via vaginal. 

Uma cesarea deve ser recomendada para 
aquelas gestantes que apresentam carga 
viral > 1.000 copias/mL apos 34 semanas 
ou para aquelas com carga viral desconhe- 
cida (Brasil, 2008; Perinatal HIV Guidelines 
Working Group, 2009) ou que utilizaram 
monoterapia com AZT durante a gravidez 
(Brasil, 2006). 

Quando for indicada, a cesarea eletiva deve ser 
planejada para apos a 38- semana, a fim de evi- 
tar o nascimento de prematuros, sempre con- 
firmando-se a idade gestacional por ultrassono- 
grafia precoce, quando essa estiver disponfvel. 

Na eventualidade de essas gestantes que tive- 
ram indicagao de cesarea eletiva entrarem em 
trabalho de parto em data anterior a prevista 
para a intervengao cirurgica, dever-se-a orien- 
ta-las a procurar o hospital de referenda para o 
seu parto o mais breve posslvel, pois a conduta 
de cesarea eletiva so sera mantida estando as 
membranas Integras e a dilatagao cervical ate 3 
a 4 cm e a paciente tendo recebido profilaxia 
intraparto com AZT intravenoso idealmente por 
aproximadamente 3 horas (Brasil, 2006). 
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"N 

QUADRO 38.6 

Esquema vacinal para gestantes portadoras do HIV adultas 

-> Vacina para tetano e difteria: indicado o reforgo caso a ultima dose tenha sido feita ha mais de 5 
anos. Se nao vacinada ou desconhecido, indicar tres doses - esquema padrao. 

Vacina para hepatite B: indicado o reforgo caso a ultima dose tenha sido feita ha mais de 5 anos. Se 
nao vacinada ou desconhecido - esquema padrao. 

-> Vacina para hepatite A: recomendada para as gestantes suscetiveis (anti-HAV negativas) 
coinfectadas com hepatite B ou C. Realizar duas doses com intervalo de 6 meses. 

Imunoglobulina para virus da varicela-zoster: recomendada para as gestantes suscetiveis (anti-VVZ 
negativas), apos exposigao em ambiente domestico, hospitalar ou com vizinhos proximos. 

Fontes: Adaptado de Ministerio da Saude, 2009. 

V___ J 


Da mesma forma, gestantes que podem ter seus 
partos por via vaginal deverao ser orientadas a 
procurar imediatamente o hospital por ocasiao 
do rompimento da bolsa, a fim de minimizar a 
exposigao fetal as secregoes maternas. A bolsa 
rota por mais de 4 horas esta associada a uma 
taxa de transmissao progressivamente aumen- 
tada, sendo estimada uma taxa de 2% a cada 
hora ate 24 horas (Brasil, 2006; International 
Perinatal HIV Group, 1999). 

E imprescindivel utilizar-se sempre de todas as 
norrmas de biosseguranga na atuagao medica 
diaria, a fim de se evitar acidentes com materials 
biologicos. 

Situagoes especiais 
Bolsa rota e prematuridade 

Embora existam evidences de que a prematu¬ 
ridade e o tempo de bolsa rota estejam asso- 
ciados a urn maior risco de transmissao vertical 
do HIV, nao ha dados suficientes que possam 
definir com seguranga a conduta a ser toma- 
da quando a gestante HIV-positivo apresenta 
a ruptura prematura de membranas antes da 
34- semana. Nessa situagao, a conduta deve- 
ra ser instituida conforme as rotinas previstas 
na amniorrexe prematura, buscando a matu- 
ridade fetal associada a redugao de riscos da 
transmissao perinatal e da morbimortalidade 
materna, avaliando-se cada caso (Brasil, 2006; 
Centers for Disease Control and Prevention, 
2006). 


Em gestantes portadoras do HIV, a imunizagao 
contra tetano, difteria, hepatite ou varicela deve 
ser considerada quando: 

-> o risco de exposigao foi considerado alto; 

-> o risco de infecgao tanto para a mae quanto 
para o recem-nascido for considerado alto; 

-> a vacina disponlvel for segura a saude da 
mae e a saude de seu RN. 

Como regra geral, as vacinas de virus vivo ou 
bacterias vivas estao contraindicadas em pes- 
soas portadoras de HIV, sendo seu emprego 
condicionado a uma analise individual de ris- 
co-beneficio. Nao deve ser realizada em casos 
de irmunodepressao grave. 

As pessoas infectadas pelo HIV sintomaticas, ou 
com baixa contagem de linfocitos T-CD4+, em 
nenhuma circunstancia devem ser imunizadas, 
pois, alem de responder mal ao esquema vaci¬ 
nal, podem apresentar complicagoes inerentes 
a vacina. 

Alguns estudos demonstram urn aumento tran- 
sitorio (< 4 semanas) na carga viral dos pacien- 
tes apos a imunizagao. Esse fato, teoricamente, 
aponta a possibilidade de uma associagao entre 
esse aumento de carga viral e o aumento de 
transmissao vertical. 

O fato de haver possibilidade de urn aumento 
da viremia apos a imunizagao e urn sinal para 
se evitar a administragao de vacinas no final da 
gestagao, pois e nesse periodo e durante o par- 
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Tabela 38.3 Taxas de transmissao associadas ao uso de AZT e via de parto 


Taxas de transmissao 


Tipo de estudo 

Terapia 

Cesarea eletiva 

Outras vias de parto 

Odds ratio (1C 95%) 

Estudos 

observacionais (16) 
Ensaios randomizados 
(27) 

Sem AZT 
Com AZT 

Sem AZT 
Com AZT 

58/559(10,4%) 
4/196 (2%) 

2/51 (4%) 
1/119(1%) 

1.021/5.385(19%) 
92/1.255 (7,3%) 

16/82 (20%) 
5/117(4%) 

0,49 (0,4-0,7) 
0,26(0,07-0,7) 

0,20 (0-0,8) 
0,20(0-1,7) 


to propriamente dito que ocorre a maior parte 
dos casos de transmissao vertical. 

Puerperio e amamentagao 

As mulheres que receberam antirretrovirais du¬ 
rante a gestagao e o parto somente como pro- 
filaxia da transmissao vertical e que apresentam 
carga viral < 1.000 copias/mL e CD4>350 cel/ 
mm 3 poderao interromper o uso dos medica- 
mentos logo apos o parto. As demais que estao 
recebendo tratamento em fungao de sua pro¬ 
pria saude deverao mante-lo, assim como deve¬ 
rao ser encaminhadas para o acompanhamento 
com o especialista. Quando houver duvidas, nao 
suspender os medicamentos, e preferivel man- 
te-los e encaminhar a paciente para avaliagao 
com infectologista. 

A taxa de transmissao do HIV por meio do alei- 
tamento materno encontra-se em torno de 
14%, sendo maior nos primeiros seis meses 
(Dunn et al., 1992). 

As gestantes soropositivas para o HIV deverao 
ser informadas quanto aos risco de transmis¬ 
sao do HIV pela amamentagao e orientadas em 
como obter a formula infantil. Por esse motivo, 
o aleitamento materno e o aleitamento cruza¬ 
do estao contraindicados. A transmissao do HIV 
pelo leite materno e evitada com o uso de leite 
artificial ou de leite humano processado e pas- 
teurizado em bancos de leite (Brasil, 2006). 

A lactagao deve ser evitada (Brasil, 2006; Cen¬ 
ters for Disease Control and Prevention, 2006; 


Perinatal HIV Guidelines Working Group, 
2009). Quanto as medidas para que isso 
acontega, podem ser desde a simples com- 
pressao mamaria com ataduras elasticas, que 
isoladamente tern sucesso em 80% dos casos 
(Minkoff, 2001), ate o uso conjunto de inibi- 
dores da lactagao, como: carbegolina, 0,5 mg 
(2 cp dose unica), ou bromocriptina, 2,5 mg (1 
cp, VO, de 12/12 h, por 14 dias, a criterio do 
obstetra). 

Deve-se considerar que mulheres que nao ama- 
mentam tendem a ter urn periodo menor de 
amenorreia, de modo que elas podem voltar a 
ovular a partir de quatro semanas apos o par¬ 
to. Dessa forma, orientagoes contraceptivas 
em mulheres que nao amamentam deverao ser 
feitas mais precocemente, como e o caso das 
puerperas soropositivas para o HIV (Perinatal 
HIV Guidelines Working Group, 2009). 


Recem-nascidos de maes 
que nao receberam 
antirretrovirais durante 
a gestagao e o parto 

Recem-nascidos de maes que nao receberam 
tratamento com antirretrovirais durante a ges¬ 
tagao e o parto deverao receber o AZT xarope, 
conforme esquemas ja citados, iniciando o mais 
breve possfvel. 



J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Paciente de 24 anos, gravida de 37 

semanas, 1 a gestagao, nenhum parto, sem 
pre-natal, chega ao centra obstetrico 
referindo contragoes. No exame, 
apresenta-se com quatro contragoes fortes 
em 10 minutos, colo de 2 cm, bolsa 
Integra, apresentagao cefalica. Teste rapido 
para o HIV = reagente. Qual a melhor 
conduta? 

a. Iniciar AZT intravenoso na dose de 2 mg/ 
kg na 1 a hora, seguldos de 1 mg/kg/h. 

b. Deixar evoluir para parto normal. 

c. Realizar cesarea apos, pelo menos, 1 
hora e meia de uso do AZT, se a dilatagao 
nao tiver ultrapassado os 3 cm. 

d. Fazer cesarea imediatamente. 


2. Paciente submetida a cesarea por 

apresentar-se com carga viral para o HIV 
superior a 1.000 copias, e CD4 = 210 cbl/ 
mm 3 , mesmo em uso de terapia combinada 
com AZT + lamivudina + lopinavir + 
ritonavir. Qual a conduta correta no 
pos-parto? 

a. Suspender o uso de ARV imediatamente 
apos o nascimento. 

b. Permitir o aleitamento materno, pois a 
carga viral e baixa e a paciente esta em 
uso de terapia combinada. 

c. Manter o uso dos antirretrovirais, pois 
a paciente necessita em fungao de 
sua propria saude, e encaminha-la ao 
infectologista. 

d. Nao permitir o aleitamento materno das 
pacientes HIV-positivo, mesmo em uso 
de terapia antirretroviral. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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Drogas Teratogenicas 
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Danos reprodutivos e 
teratogenos 

Os danos reprodutivos na especie humana po- 
dem ser agrupados em classes principals: (1) 
morte do concepto; (2) malformagoes; (3) re- 
tardo de crescimento intrauterino; e (4) defi¬ 
ciencies funcionais, incluindo-se aqui o retardo 
mental. Esses danos podem tanto ter uma causa 
genetica como ambiental e, muitas vezes, uma 
combinagao dessas duas (etiologia multifato- 
rial). Estima-se que cerca de 15% de todas as 
gestagoes reconhecidas terminem em aborto e 
que de 3 a 5% de todos os recem-nascidos vivos 
apresentem algum defeito congenito (Kalter, 
2003). 

Urn agente teratogenico e definido como qual- 
quer substancia, organismo, agente fisico ou 
estado de deficiencia que, estando presente du¬ 
rante a vida embrionaria ou fetal, produz uma 
alteragao na estrutura ou fungao da descenden- 
cia (Dicke, 1989). A agao de urn agente terato¬ 
genico sobre o embriao-feto em desenvolvimen- 
to depende de diversos fatores, destacando-se: 
(1) estagio de desenvolvimento do concepto; (2) 
relagao entre dose e efeito; (3) genotipo mater- 
no-fetal; e (4) mecanismo patogenico especffico 
de cada agente (Wilson, 1977). 

A partir da tragedia da talidomida no inlcio 
da decada de 1960, o interesse pelo conheci- 
mento, prevengao e tratamento das anomalias 
do desenvolvimento humano tern aumentado 
progressivamente, principalmente no que diz 
respeito a medicamentos como agentes etio- 



logicos dessas anomalias. A possfvel relagao 
do uso de farmacos durante a gravidez com 
o aparecimento de efeitos adversos sobre o 
embriao-feto gera urn grande numero de duvi- 
das. Estima-se que urn ser humano possa estar 
exposto a aproximadamente 5 milhoes de di- 
ferentes substancias qulmicas; dessas, cerca de 
1.500 foram testadas em animais e pouco mais 
de 30 sao comprovadamente teratogenicas no 
homem (National Research Council, 2000). Esse 
pequeno numero se deve as dificuldades de in- 
vestigagao de teratogenicidade nos humanos. 
A raridade da maioria dos defeitos congenitos 
torna diffcil a rapida identificagao de um novo 
teratogeno. Essa dificuldade aumenta se a taxa 
de mulheres gravidas expostas ao agente for 
pequena e se o agente possuir uma baixa te¬ 
ratogenicidade, isto e, apenas uma pequena 
porcentagem dos embrioes ou fetos expostos 
apresentam dano clfnico. 


Principals drogas 
teratogenicas: consequencias 
clinicas, diagnostico e 
possiveis tratamentos 

Sao apresentadas aqui uma relagao das princi¬ 
pals drogas teratogenicas nos humanos, seus 
principals efeitos sobre o feto, o risco terato¬ 
genico estimado e os possiveis tratamentos ou 
avaliagoes disponlveis (em ordem alfabetica). 
Uma referenda geral para consulta encontra- 
-se em Sanseverino e colaboradores (2001) e 
Schaefer e colaboradores (2007). 
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Uma consideragao que deve ser feita quando se 
discutem drogas teratogenicas e que grande par¬ 
te das gestagoes nao e planejada, o que se colo- 
ca frequentemente como urn risco especial para 
diversas mulheres que fazem uso de medicagoes 
ou drogas sociais. Outro fato importante e que, 
apesar de a lista de medicares teratogenicas 
nao exceder o numero de 40, ainda ha um gran¬ 
de numero de substancias cujo potencial terato- 
genico e desconhecido, sendo, portanto, funda¬ 
mental que o medico tenha a informagao correta 
sobre os estudos disponfveis antes da prescrigao 
de qualquer medicagao a uma gestante. 

Alcool 

Quadra clfnico: 0 efeito potencial mais significa¬ 
tive da exposigao pre-natal ao alcool e sobre o 
desenvolvimento do SNC. A slndrome alcoolica 
fetal (SAF) caracteriza-se por retardo mental, 
microcefalia, coordenagao motora pobre, hipo- 
tonia, hiperatividade, dismorfias facials como 
nariz pequeno e antevertido, micrognatia, fissu- 
ras palpebrais pequenas, filtro nasal hipoplasico, 
labios superiores finos, microftalmia, retardo de 
crescimento pre e pos-natal. Eventualmente, 
pode associar-se tambem a outras patologias 
em diversos orgaos (Peres et al., 1999). 

Risco: 0 risco de ocorrencia da slndrome comple- 
ta esta estabelecido para consumidoras cronicas 
de alcool (quatro ou mais drinques/dia). Entre- 
tanto, e importante considerar que nem sempre 
a slndrome se apresenta completa, podendo ter 
como sequela do consumo apenas retardo men¬ 
tal e/ou microcefalia e alteragoes neurocompor- 
tamentais, como deficits em controle de impul- 
sos e hiperatividade. Para esses efeitos menos 
pronunciados, mas igualmente graves, como e 
o caso do retardo mental, doses inferiores e em 
perlodos do segundo e terceiro trimestre de gra- 
videz podem ser suficientes (Adams et al., 2002). 

Nao existe um limiar seguro para o consumo 
de alcool. Sabe-se que o consumo esporadi- 
co durante a gestagao pode estar associado 
a um aumento do risco de anomalias conge- 
nitas e que esse risco e diretamente propor- 
cional a dose (Martinez-Frias et al., 2004). 

Conduta: (a) Prospectiva: nao usar alcool 
durante toda a gravidez; se a mulher for de- 
pendente, encaminha-la para um centra de 


tratamento; (b) retrospectiva: tranquilizar me- 
dos e ansiedades em mulheres que beberam 
eventualmente ou em quantidades pequenas, 
aconselhando-as a se absterem de bebidas al- 
coolicas durante a gestagao. Realizar ultrasso- 
nografia para controle. 

Agentes Alquilantes (busulfan, 
dorambucil, cidofosfamida, etc.) 
e Antimetabolicos (aminopterina, 
azauridina, 5-FU, metotrexato, 
citarabina, 6-MP: Antineoplasicos 
(Paladini et al., 2004; Peres et al., 2001) 

Ainda que as drogas utilizadas na quimioterapia 
do cancer pertengam a diversos grupos farma- 
cologicos, sua caracterlstica comum e a capaci- 
dade de interferir na divisao celular. Isso as colo- 
ca como potenciais fatores de dano ao embriao 
em desenvolvimento. Estudos em animais mos- 
tram que a maioria das drogas antineoplasicas e 
teratogenica e o perlodo de maior sensibilidade 
e o da organogenese. A quimioterapia no pri- 
meiro trimestre de gravidez pode se manifestar 
por morte do embriao ou malformagoes conge- 
nitas graves. Dentre as malformagoes ja descri- 
tas incluem-se anencefalia, meningocele, hipo- 
plasia cerebral, malformagoes de face, palato 
fendido, microftalmia, opacificagao corneana, 
agenesia de rim, defeitos de membros, anoma¬ 
lias cardfacas, ovarios hipoplasicos, crescimento 
intrauterino restrito (CIUR) e outras anomalias 
multiplas. A aminopterina, ainda que raramente 
usada hoje, e a responsavel por um quadra cll- 
nico caracterlstico, a slndrome da aminopterina 
fetal, que se apresenta com disostose cranial, hi- 
drocefalia, hipertelorismo, anomalias de orelha, 
micrognatia e palato fendido. O metotrexato e 
responsavel por uma embriopatia semelhante a 
da aminopterina. A cidofosfamida, por sua vez, 
por meio de nove relatos de caso, esta envolvida 
em uma embriopatia caracterizada por altera¬ 
goes digitais, de face, esqueleticas e do SNC. 

Risco: Com base apenas em relatos e series de 
casos, o que pode superestimar o risco, esse 
estaria em torno de 10 a 50% para os embri- 
oes-fetos expostos no primeiro trimestre de ges¬ 
tagao. O risco para a combinagao de drogas e 
discretamente maior do que a monoterapia. E 
importante salientar que o risco no 2° e 3° tri- 
mestres de gravidez e provavelmente pequeno, 
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uma vez que o periodo critico da organogene- 
se ja esta terminado. Outros riscos podem estar 
presentes apos o nascimento dessas criangas 
expostas, como alteragoes hematopoieticas ou 
mesmo desenvolvimento de tumores. 

Conduta: Realizar ultrassonografia para des- 
cartar anomalias morfologicas visfveis; tambem 
suplementagao de acido folico para as mulheres 
recebendo terapia com antagonistas do acido 
folico, como o metotrexato e a aminopterina. 

Anticonvulsivantes 

0 uso de anticonvulsivantes durante a gravidez 
representa um problema especial, pois os riscos 
de epilepsia sao grandes tanto para a mae como 
para o embriao-feto, e, alem disso, os medica- 
mentos utilizados no seu controle tambem sao 
potenciais teratogenos. A propria epilepsia, in¬ 
clusive, parece predispor a um risco aumenta- 
do de malformagoes na prole. 0 quadra clinico 
causado pelas medicagoes, bem como o risco 
teratogenico, varia conforme o anticonvulsivan- 
te. Relaciona-se a seguir somente alguns dos 
anticonvulsivantes mais amplamente utilizados: 

a. Hidantoina : causa a chamada sindrome da 
hidantoina fetal, caracterizada, principal- 
mente, por CIUR, retardo mental, microcefa- 
lia, faces dismorficas, hipoplasia de falanges 
distais e fissuras labiopalatinas. 0 risco para 
a sindrome tipica e de 5 a 10% dos embri- 
oes-fetos expostos, mas se observa um risco 
de ate 30% de expressao parcial da sindro¬ 
me, incluindo, por exemplo, retardo mental 
isolado. 

b. Fenobarbital : apesar de nao se conhecer uma 
sindrome especifica produzida pelo feno¬ 
barbital, acumulam-se evidences de possi- 
veis sequelas neurocomportamentais, como 
diminuigao de Ql e maior probabilidade de 
ocorrencia de complicagoes neonatais, como 
letargia perinatal, irritabilidade e dificuldades 
de alimentagao. 

c. Acido valproico : risco de ate 3% de defeitos 
de fechamento de tubo neural (DTN) (espi- 
nha bifida com meningomielocele) e tambem 
defeitos do SNC, microcefalia, anomalias car- 
diacas e faciais e retardo mental, alem de ris¬ 
co aumentado de complicagoes perinatais. 


d. Carbamazepina : apresenta um risco de 1 % 
para DTN, como meningomielocele. Nao pa¬ 
rece estar relacionada com comprometimen- 
to neurocomportamental ou retardo mental 
posterior. 

e. Lamotrigina : apesar de ser um anticonvulsi- 
vante, e mais amplamente utilizada na tera¬ 
pia dos transtornos de humor. Um registro 
de gestagoes sugeriu um pequeno aumento 
no risco de fissuras labiopalatinas (Holmes et 
al., 2008), que nao foi confirmado por outros 
estudos. Assim, os dados ainda sao limitados 
para que sejam feitas conclusoes definitivas, 
embora seja consenso que, se existe esse ris¬ 
co, ele parece ser muito baixo. 

Conduta: Mesmo considerando o potencial 
teratogenico dessas drogas, o risco acarre- 
tado pela epilepsia (incluindo o fato de que 
ela per se aumenta o risco de malforma¬ 
goes) e maior, e, portanto, a farmacotera- 
pia deve sempre ser usada. Existe consenso 
atualmente de que mais de 90% das mulhe¬ 
res recebendo tratamento adequado terao 
filhos normals. 

A monoterapia e o esquema preferido, e os farma- 
cos de escolha sao lamotrigina e carbamazepina, 
tanto pela eficacia quanto pelo menor potencial 
teratogenico. Como a gravidez altera a farmaco- 
cinetica dessas drogas, e recomendado o controle 
serico de sua concentragao. A suplementagao pe- 
riconcepcional com folato deve ser prescrita devi- 
do ao antagonismo ao acido folico dos anticon¬ 
vulsivantes, e tambem porque a suplementagao 
por acido folico (4 mg/dia) reduz a incidencia de 
DTN. Ultrassom para identificar malformagoes visi- 
veis (especialmente DTN), bem como dosagens de 
a-fetoproteina materna ou do Ifquido amniotico 
devem constituir rotina, especialmente em mulhe¬ 
res recebendo carbamazepina e acido valproico. 
Outra recomendagao e a utilizagao de vitamina K 
ao neonato, pois os anticonvulsivantes, de uma 
maneira geral, parecem interferir no metabolismo 
dessa vitamina, levando, com certa frequencia, a 
disturbios hemorragicos no recem-nascido. 

Anticoagulantes cumarmicos 

A sindrome da varfarina fetal e outra entida- 
de causada por teratogeno bem conhecida e 
caracteriza-se por um disturbio osseo (condro- 
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displasia punctata), hipoplasia nasal, defeitos 
de cranio, malformagoes de olhos e orelhas e 
do SNC, retardo mental, atrofia optica e espas- 
ticidade, sendo relacionada com a exposigao a 
cumannicos da 6~ a 9~ semana de gestagao. Os 
defeitos de SNC, apesar de menos frequentes 
do que a embriopatia, apresentam muito maior 
significance clinica. 

Risco: Analisando-se uma coorte de 600 gestan- 
tes que utilizaram cumannicos ao longo de toda 
a gestagao, 6% dos fetos expostos apresenta- 
ram malformagoes; 1 %, hemorragias; e, em 4% 
dos casos, ocorreu morte pre-natal. 

Conduta: Indica-se a troca da varfarina por he- 
parina, que nao cruza a placenta, durante o pri- 
meiro trimestre. Deve-se tambem evitar o seu 
uso no ultimo mes de gestagao. 

Anti-inflamatorios inibidores da 
prostaglandina sintetase (ibuprofeno, 
naproxeno, fenoprofeno, etc.) 

Os inibidores da prostaglandina sintase tern a 
propriedade de diminuir a atividade uterina e 
prolongar a gestagao em ratos, e, por isso, fo- 
ram utilizados tambem como tocoliticos em 
trabalhos de parto prematuros em humanos. A 
grande preocupagao decorre da observagao de 
que, quando usados no terceiro trimestre (apos 
a 33 a semana e por mais do que 3 dias), estao 
associados a fechamento prematura do duc- 
to arterioso e a hipertensao pulmonar no feto 
ou neonato. Esse fato leva a recomendagao de 
que tais drogas nao sejam utilizadas durante o 
terceiro trimestre. Alguns estudos, mas nao to- 
dos, apontam risco aumentado de defeitos car- 
dlacos (Ofori et al., 2006) e gastrosquise (Mac 
Bird et al., 2009) associado ao uso no primeiro 
trimestre, o que sugere que urn numero maior 
de avaliagoes seja realizado para concluir sobre 
a seguranga. 

Captopril/enalapril: inibidores da 
enzima conversora da angiotensina 
(ECA) 

Esse e urn grupo de substancias que representa- 
ram urn grande avango no tratamento da hiper¬ 
tensao. Entretanto sao atualmente considerados 
teratogenos do segundo ao terceiro trimestres 
de gravidez, pois seu efeito sobre o concepto so 


se observa nesse periodo. Em pacientes tratadas 
nesse periodo da gestagao, existe uma serie de 
casos relatados de fetos com uma sequencia ca- 
racterfstica de defeitos: anuria, oligoidramnios, 
hipotensao neonatal, displasia renal, deformi- 
dades decorrentes da compressao fetal por oli¬ 
goidramnios (como hipoplasia pulmonar) e hi¬ 
poplasia de ossos do cranio. A mortalidade pre 
e perinatal nessa situagao e grande. Tambem ha 
casos relatados de persistence do ducto arterio¬ 
so. Deve-se considerar, porem, que talvez parte 
dos danos fetais sejam decorrentes da propria 
hipertensao materna. 

Conduta: Recomenda-se que inibidores da ECA 
nao sejam administrados no segundo e tercei¬ 
ro trimestres de gravidez. O uso no primeiro 
trimestre nao apresenta urn risco especial, mas 
urn esquema anti-hipertensivo alternative deve 
ser estabelecido antes do inlcio do segundo tri¬ 
mestre. Se uma mulher inadvertidamente fizer 
uso desses farmacos no segundo ou terceiro 
trimestres, deve-se monitorar cuidadosamente a 
gravidez a procura de sinais de toxicidade fetal, 
como oligoidramnios, diminuigao de crescimen- 
to ou sofrimento fetal. Geralmente apos a sus- 
pensao do farmaco, o oligoidramnio costuma 
desaparecer, mas isso nao garante tranquilidade 
absoluta, pois danos irreversfveis ja podem ter 
ocorrido. Apos o nascimento, o pediatra deve 
estar atento para posslvel hipotensao do recem- 
-nascido e anuria. 

Carbonato de litio 

Esse farmaco tern uma importance muito gran¬ 
de no tratamento das doengas depressivas. Seu 
potencial teratogenico e especlfico e aumenta 
o risco de cardiopatias congenitas, especialmen- 
te a anomalia de Ebstein. Nao se detecta risco 
para outro tipo de anormalidade nem retardo 
mental. O risco para anomalia de Ebstein, inicial- 
mente estimado em 7 a 8%, em estudos mais 
recentes parece ser menor do que 1 %. O uso de 
litio proximo ao termo esta relacionado com a 
toxicidade neonatal, incluindo cianose, hipoto- 
nia, disturbios do ritmo cardlaco, diabete insfpi- 
do nefrogenico, hipotireoidismo com bocio, car- 
diomegalia, hepatomegalia e diabete inslpido. 
Muitos desses efeitos toxicos sao autolimitados, 
desaparecendo com a excregao renal da droga 
em 1 a 2 semanas. 
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Conduta: Levando em conta as evidencias 
de baixo risco teratogenico e o fato de que, 
embora existam terapias alternativas, nem 
sempre elas sao eficazes no tratamento do 
disturbio psiquiatrico da paciente, deve ser 
considerada a possibilidade de que a mulher 
continue usando o litio durante a gestagao 
e faca controle por ecocardiografia fetal. 
Por essa mesma razao, nas situates de mu- 
Iheres que engravidaram tomando litio, nao 
se recomenda a interrupgao do tratamento. 

Como a taxa de clearance aumenta na gravida, 
e necessario, com frequencia, aumentar a dose 
utilizada. 

Cocaina 

A cocaina e um potente vasoconstritor, e diversas 
malformagoes atribuidas ao seu uso resultam de 
um mecanismo patogenico de disrupgao vascular, 
ou seja, defeitos gerados por disturbios no fluxo 
sanguineo normal do embriao-feto. Entre outras 
anomalias associadas, estao atresias intestinais 
e defeitos de redugao de membros. Outro efei- 
to proeminente e o descolamento prematura de 
placenta, microcefalia e retardo mental, alem de 
retardo de crescimento pre-natal, quando o uso e 
prolongado ao segundo e terceiro trimestres. 

Risco: 0 risco depende da via de administragao e 
do periodo de gravidez, estando o maior risco no 
uso durante o 2° e 3° trimestres de gravidez. Exis¬ 
tent evidencias de que, quando uma mulher usa 
cocaina por via nasal e apenas "socialmente" 
e interrompe o uso no primeiro trimestre, nao 
existe risco significativo de dano neurocompor- 
tamental. No outro extremo, estao as mulheres 
que usaram cocaina durante toda a gestagao: o 
risco de disrupgao vascular e descolamento pre¬ 
matura de placenta sao muito maiores, e mais 
ainda se a droga foi utilizada por via injetavel. 0 
uso de cocaina materno nos dois ultimos trimes¬ 
tres tambem aumenta significativamente a chan¬ 
ce de prematuridade, de restrigao de crescimen¬ 
to e de complicagoes neurocomportamentais. 

Conduta: Tranquilizar as maes que usaram por via 
nasal no primeiro trimestre. Desestimular o uso 
no decorrer da gestagao. Em casos de mulheres 
com uso via injetavel e dificuldade de interromper 
o uso, encaminha-las para o centra de tratamento 
especializado. Realizar ultrassom para controle. 


Dietiletilbestrol 

Praticamente em desuso, essa medicagao mos- 
trou efeitos sobre a prole ferminina das mulheres 
que a usaram antes da 18 a semana de gesta¬ 
gao: adenocarcinoma de celulas claras da vagi¬ 
na, quando na idade adulta, alem de disturbios 
menstruais, diminuigao da taxa de fertilidade, 
aumento nas taxas de prematuridade, abortos 
espontaneos e mortalidade perinatal. Na prole 
masculina, foram observados cistos de epididi- 
mo, criptorquidismo, hipogonadismo e diminui¬ 
gao da espermatogenese. 0 risco para adeno¬ 
carcinoma e de aproximadamente 1/700, mas 
alteragoes congenitas do epitelio vaginal foram 
observadas em ate 39% das meninas expostas. 
Historicamente, e importante por ter demons- 
trado o risco da exposigao a interferentes endo- 
crinos durante a gravidez e os danos na prole, 
especialmente carcinogenese transplacentaria. 

Inibidores seletivos da recaptaqao da 
serotonina - ISRS 

A depressao e uma condigao muito prevalente 
entre as mulheres em idade fertil e, em alguns 
estudos, verm sendo associada a desfechos des- 
favoraveis, como abortamentos, prematuridade, 
baixo peso e sintomas neonatais neurocompor¬ 
tamentais. 

Alguns estudos sugerem uma associagao entre 
uso de ISRS no primeiro trimestre e defeitos car- 
dfacos, especialmente em relagao a paroxetina. 
Para exposigoes de terceiro trimestre e a longo 
prazo, ha evidencias de sfndrome de abstinen- 
cia neonatal, como dificuldades respiratorias, 
irritablidade, letargia e tremores. Dois estudos 
sugeriram que o uso de ISRS no final da gravidez 
pode acarretar risco maior de hipertensao pul- 
monar persistente neonatal. 

Embora nao exista consenso a respeito dos 
efeitos do uso de ISRS durante a gestagao, 
e de extrema importancia conhecer os pos- 
siveis riscos, ja que essa e, atualmente, a 
principal classe de farmacos utilizada para 
tratamento de quadros depressivos. Reco- 
menda-se estar sempre atento para a rela¬ 
gao risco versus beneficio no manejo dessas 
gestantes, a fim de evitar uma descompen- 
sagao materna e um desfecho desfavoravel 
para o recem-nascido. 
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Misoprostol 

0 uso do misoprostol como abortivo sem acom- 
panhamento medico pode levar a uma ges- 
tagao que, alem de nao ser perdida gera uma 
ansiedade adicional na mae pelo risco para o 
embriao-feto. Em animais, a droga nao se mos- 
trou teratogenica. Acumulam-se relatos de casos 
retrospectivos em humanos, de criangas com 
defeitos de redugao de membros e/ou sequen¬ 
ce de Moebius (paralisia congenita do VII par 
craniano associada ou nao a paralisias de outros 
pares cranianos), associados a exposigao intrau- 
tero durante a embriogenese. Varios outros ca¬ 
sos tern sido relatados, incluindo lesoes variadas 
do SNC, retardo mental e artrogripose, principal- 
mente. 0 provavel mecanismo de teratogenese e 
a disrupgao vascular envolvendo a regiao da ar- 
teria subclavia em urn periodo crftico da vida em- 
brionaria, entre a 6 a e 8 a semana pos-concepgao. 

Risco: A conclusao atual e de que o misopros¬ 
tol e urn teratogeno quando usado no primeiro 
trimestre de gravidez, podendo levar a perda 
gestacional ou a malformagoes, especialmente 
sequencia de Moebius, defeitos de redugao de 
membros e diversas anomalias do SNC. 0 ris¬ 
co desses defeitos nao pode ser determinado, 
mas estima-se grosseiramente que seja menor 
do que 10%. 

Conduta: Alguns dos defeitos associados ao 
uso de misoprostol na gravidez podem ser de- 
tectados por meio de ultrassonografia fetal. A 
sequencia de Moebius, entretanto, nao tern urn 
diagnostico definitivo pre-natal. 

Retinoides sistemicos (isotretinoina, 
etretinato e acitretina) 

Atualmente esses congeneres da vitamina A 
sao os mais potentes teratogenos em humanos 
conhecidos, e sao usados para o tratamento da 
acne cfstica, de psorfase e de outros disturbios 
de queratinizagao. A acitretina, principal meta- 
bolito do etretinato, substituiu seu analogo por 
ser mais rapidamente excretada. Os danos para 
o concepto sao severos: anomalias craniofa- 
ciais, do SNC, cardiovasculares, hepaticas e tf- 
micas. Microtia e baixa implantagao do pavilhao 
auricular sao defeitos caracterfsticos. Os defei¬ 
tos do SNC incluem microcefalia, hidrocefalia, 
retardo mental, etc. No sistema cardiovascular. 


mais frequentemente se encontram transposi- 
gao de grandes vasos, tetralogia de Fallot, de¬ 
feitos septais ventriculares e defeitos de arco 
aortico. Urn dado importante e que o retardo 
mental pode aparecer mesmo na ausencia de 
outras malformagoes. 

Risco teratogenico: Para as preparagoes em via 
oral, o risco estimado varia, mas esta entre 30 
a 40%, sendo que 80% dessas anomalias sao 
de sistema nervoso, incluindo o retardo mental. 
As preparagoes topicas a base de acido retinoico 
nao estao associadas a esse risco. 

Conduta: A contracepgao em casos de mu- 
Iheres fazendo uso desses medicamentos 
deve ser extremamente rigorosa. Deve-se 
considerar ainda que, por se acumularem 
no tecido adiposo, essas drogas tern uma 
meia-vida bastante prolongada. Assim, 
mulheres usando isotretinoina devem es- 
perar para engravidar pelo menos dois 
meses apos a suspensao do medicamento. 
Para a acitretina, esse periodo pode ser de 
ate tres anos, caso haja ingestao de alcool 
concomitante ao tratamento, quando a 
acitretina e metabolizada em etretinato. 
E importante ressaltar que a exposigao a 
retinoides topicos, embora nao seja reco- 
mendada durante a gestagao, nao e motivo 
para preocupagao. 

Vitamina A em altas closes: em virtude da te- 
ratogenicidade das formas sinteticas do acido 
retinoico em humanos, surge a questao: a vi¬ 
tamina A perse poderia ser teratogenica e em 
que doses? Estudos epidemiologicos em huma¬ 
nos apontam urn possivel aumento de malfor¬ 
magoes na prole de maes que tomaram doses 
acima de 10.000 Ul diarias a partir de suplemen- 
tagao vitaminica. Outros autores colocam esse 
limiar em 40.000 Ul/dia (Martinez-Frias e Salva¬ 
dor, 1990). E consenso atualmente que a dose 
maxima a ser administrada diariamente de vita¬ 
mina A em gestantes nao deve exceder as 8.000 
Ul, mas se considera que nao se deve alarmar 
mulheres que engravidam acidentalmente to- 
mando doses de ate 25.000 Ul. 

Talidomida 

A sfndrome classica, descrita na decada de 
1960, inclui especialmente defeitos de redugao 
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de membros (sendo a focomelia o defeito que 
mais chamou atengao para sua identificagao), 
anomalias cardiacas, renais, microtia, anotia e 
surdez. Essa droga e teratogenica quando uti- 
lizada entre o 34 2 e 50 a dia de gravidez e tem o 
risco estimado de 20% para os embrioes-fetos 
expostos. Depois de identificada sua teratogeni- 
cidade no inicio dos anos 1960, foi retirada ime- 
diatamente do mercado, mas ainda e utilizada 
em diversos paises para tratamento de cancer 
e condigoes de fundo imunologico. No Brasil, a 
droga e principalmente utilizada em tratamen¬ 
to de reagoes da hanseniase, condigao ainda 
muito prevalente, e casos da embriopatia por 
talidomida foram registrados apos a decada de 
1960 (Castilla et al., 1996; Schuler-Faccini et al., 
2007). Como a talidomida e teratogenica em 
urn periodo precoce da gestagao, quando a mu- 
Iher se descobre gravida, ja e tarde para suspen¬ 
der a medicagao. Desse modo, a anticoncepgao 
para essas mulheres deve ser muito rigorosa, 
assim como a dispensa do farmaco. 

Tionamidas (metimazol e 
propiltiouracil) 

Sabe-se que, quando nao tratado, o hipertireoi- 
dismo oferece risco para o desenvolvimento em- 
brio-fetal, por isso, e conduta rotineira que as 
gestantes sejam tratadas. O tratamento de esco- 
Iha e principalmente com tionamidas - metima¬ 
zol e propiltiouracil (PTU). Urn padrao especifico 
de malformagoes congenitas raras decorrentes 
do uso de metimazol durante as sete primeiras 
semanas de gestagao vem sendo relatado e con- 
siste em: defeitos de escalpo e cabelo, atresia de 
coanas, atresia esofagica com fistula traqueoe- 
sofagica, anormalidades faciais menores, mami- 
los hipoplasicos ou ausentes e atraso psicomo- 
tor. Alguns desses defeitos tamberm sao vistos 
em hipertireoidismo nao tratado. Em relagao ao 
PTU, o risco principal e o desenvolvimento pos¬ 


terior de hipotireioidismo na crianga. Esse risco e 
estimado em 10% dos embrioes-fetos expostos. 

Conduta: Por essas observagoes, o tratamento 
para o hipertireoidismo e indicado na gestagao, 
e o farmaco de escolha e o PTU. Nesses casos, 
como o efeito teratogenico e dose-dependente, 
recomenda-se manter a dose nos minimos niveis 
necessarios para o controle da doenga. Em raros 
casos, o PTU pode ser hepatotoxico. 


Sistemas de informaqao 
sobre agentes teratogenicos: 
o SIAT no Brasil 

Considerando que a bibliografia sobre teratoge- 
nicidade e muito ampla, encontra-se espalhada 
em diversos tipos de revistas cientificas e precisa 
constantemente ser atualizada, surgiram, em di¬ 
versos paises da Europa e America do Norte, ser- 
vigos especializados em fornecer esse tipo de in- 
formagao a medicos e pacientes em geral. Esses 
servigos difundiram-se especialmente durante a 
decada de 1980 e apresentam-se tambem como 
importantes fontes de dados para a investiga- 
gao sobre o potencial teratogenico de diversos 
agentes, por meio do exame dos recem-nasci- 
dos de maes expostas. 

O SIAT (Sistema Nacional de Informagao so¬ 
bre Agentes Teratogenicos) foi implantado no 
Servigo de Genetica Medica do Hospital de 
Clinicas de Porto Alegre em agosto de 1990, 
vinculado ao departamento de genetica da 
UFRGS, e destina-se a gestantes, mulheres 
que planejam a gestagao, medicos ou pesqui- 
sadores em geral. Contato: via telefone/fax 
(51 3359-8008), e-mail (siat@gravidez-segura. 
org) e em uma pagina na Internet (http://gra- 
videz-segura.org). 



J 





Rotinas em Obstetricia 


635 


REFERENCES 

ADAMS, J. etal. Statement of the Pu¬ 
blic Affairs Committee of the Terato¬ 
logy Society on the fetal alcohol syn¬ 
drome. Teratology [S.I.], v. 66, n. 6, p. 
344-7, Dec 2002. 

BARR, M., JR. Teratogen update: 
angiotensin-converting enzyme inhi¬ 
bitors. Teratology [S.I.j, v. 50, n. 6, p. 
399-409, Dec 1994. 

BRENT, R. L. Response to Dr. Stuart 
Newman's commentary on an article 
entitled "Bendectin: review of the 
medical literature of a comprehen¬ 
sively studied human nonteratogen 
and the most prevalent tortogen-liti- 
gen". ReprodToxicol[S.\.], m. 13, n. 4, 
p. 245-53, Jul-Aug 1999. 

BURROWS, R. F.; BURROWS, E. A. 
Assessing the teratogenic potential of 
angiotensin-converting enzyme inhi¬ 
bitors in pregnancy. Aust N Z J Obstet 
Gynaecol [S.I.], v. 38, n. 3, p. 306-11, 
Aug 1998. 

CASTILLA, E. E. etal. Thalidomide, a 
current teratogen in South America. 
Teratology [S.I.], v. 54, n. 6, p. 273-7, 
Dec 1996. 

DICKE, J. M. Teratology: principles and 
practice. Med Clin North Am [S.I.], v. 
73, n. 3, p. 567-82, May 1989. 

KALTER, H. Teratology in the 20th 
century: environmental causes of 
congenital malformations in humans 
and how they were established. Neu- 
rotoxicol Teratol [S.I.], v. 25, n. 2, p. 
131-282, Mar-Apr 2003. 

LENZ, W. A personal perspective on 
the thalidomide tragedy. Teratology 
[S.I.], v. 46, n. 5, p. 417-8, Nov 1992. 


UPSON, A. El. Thalidomide retrospec¬ 
tive: what did the clinical teratologist 
learn? Teratology [S.I.], v. 46, n. 5, p. 
411-3, Nov 1992. 

MAC BIRD, T. ef al. Demographic 
and environmental risk factors for 
gastroschisis and omphalocele in the 
National Birth Defects Prevention Stu¬ 
dy. J Pediatr Surg [S.I.], v. 44, n. 8, p. 
1546-51, Aug 2009. 
MARTINEZ-FRIAS, M. L.; SALVADOR, 
J. Epidemiological aspects of prenatal 
exposure to high doses of vitamin A 
in Spain. EurJ Epidemiol [S.I.], v. 6, n. 
2, p. 118-23, Jun 1990. 

ef al. Risk for congenital 
anomalies associated with different 
sporadic and daily doses of alcohol 
consumption during pregnancy: a 
case-control study. Birth Defects Res 
A Clin Mol Teratol [S.I.], v. 70, n. 4, p. 
194-200, Apr 2004. 

_. Prenatal exposure to salicyla¬ 
tes and gastroschisis: a case-control 
study. Teratology [S.I.], v. 56, n. 4, p. 
241-3, Oct 1997. 

OFORI, B. ef al. Risk of congeni¬ 
tal anomalies in pregnant users of 
non-steroidal anti-inflammatory 
drugs: A nested case-control study. 
Birth Defects Res B Dev Reprod Toxi¬ 
col [S.I.], v. 77, n. 4, p. 268-79, Aug 
2006. 

PALADINI, D. ef al. Prenatal detection 
of multiple fetal anomalies following 
inadvertent exposure to cyclophospha¬ 
mide in the first trimester of pregnancy. 
Birth Defects Res A Clin Mol Teratol 
[S.I.], v. 70, n. 2, p. 99-100, Feb 2004. 


PERES RM, ef al. Alcool e gesta- 
gao: potenciais riscos para a saude 
embrio-fetal. Revista Brasileira de 
Medicina; Caderno de Ginecologia e 
Obstetricia [SI], v6: p. 14-18, 1999. 

_ef al. Assessment of fetal risk 

associated with exposure to cancer 
chemotherapy during pregnancy: a 
multicenter study. Braz J Med Biol Res 
[S.I.], v. 34, n. 12, p. 1551-9, Dec 2001. 
SANSEVERINO, M. T. V. etal. Manual 
de Teratogenese. 1. ed. Porto Alegre: 
Editora da Universidade, 2001. 
Schaefer C. ef al. Drugs During 
Pregnancy and Lactation. Treatment 
options and risk assessment. 2. ed.: 
Elsevier, 2007. 

SCHULER-FACCINi, L. etal. New cases 
of thalidomide embryopathy in Brazil. 
Birth Defects Res A Clin Mol Teratol 
[S.I.], v. 79, n. 9, p.671-2, Sep 2007. 
VAN DRIEL, D. etal. Teratogen upda¬ 
te: fetal effects after in utero expo¬ 
sure to coumarins overview of cases, 
follow-up findings, and pathogene¬ 
sis. Teratology [S.I.], v. 66, n. 3, p. 
127-40, Sep 2002. 

YONKERS, K. A. ef al. The manage¬ 
ment of depression during pregnancy: 
a report from the American Psychiatric 
Association and the American College 
of Obstetricians and Gynecologists. 
Gen Hosp Psychiatry [S.I.], v. 31, n. 5, 
p. 403-13, Sep-Oct 2009. 

Wilson JG,. Current status of tera¬ 
tology. In: JG, W.; PC, F. (Ed.). The 
handbook of teratology. New York: 
Plenum Press, 1977. 







636 


Freitas, Martins-Costa, Ramos & Magalhaes 



TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Em relagao a teratogenese, e correto afirmar 
que: 


a. Agentes teratogenicos sempre causam 
malformagoes graves na prole. 

b. Somente os farmacos tern a capacidade 
de interferir no desenvolvimento do 
embriao-feto. 

c. 0 estagio de desenvolvimento do 
embriao-feto, a relagao dose-efeito, o 
genotipo materno-fetal e o mecanismo 
patogenico espedfieo de cada agente sao 
os principios de agao dos teratogenos. 

d. Para a maloria dos agentes quimicos, ja 
existem estudos que avaliem a seguranga 
durante a gestagao. 

e. Praticamente todas as drogas com 
potengial teratogenico nao sao prescritas 
para gestantes. 


2. Assinale V para a sentenga correta e F para a 

falsa: 

( ) A varfarina e urn anticoagulante que, 
quando utilizado no primeiro trimestre, 
pode causar a sindrome da varfarina 
fetal. 

( ) Acredita-se que somente altas doses 
de alcool (mais do que 4 drinques/ 
dia) interfiram no desenvolvimento do 
embriao-feto. 

( ) Considerando o potencial teratogenico 
dos anticonvulsivantes e de outras 
drogas psicoativas, eles nunca devem ser 
prescritos durante a gestagao. 

( ) 0 misoprostol, comumente usado como 
abortivo, e considerado urn farmaco com 
risco teratogenico. 

( ) A isotretinoina oral e considerada urn 
agente teratogenico somente quando 
utilizada no segundo e terceiro trimestres 
da gestagao. 


A sequencia correta e: 

a. F-F-V-V-F 

b. F-V-V-F-V 

c. V-F-V-V-F 

d. V-F-F-V-F 

e. V-V-F-F-F 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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40 1 

Abdome Agudo 
na Gestagao 

Ricardo dos Reis 
Rosi Pereira Balbinotto 
Oly Campos Corleta 


0 abdome agudo permanece urn desafio para 
todos os medicos que participam dos cuidados 
de mulheres durante a gravidez. Os obstetras 
precisam estar bastante familiarizados com as 
causas e a investigagao de abdome agudo e 
com os criterios que indicam a necessidade de 
participagao do cirurgiao geral na assistencia da 
gestante. 

O termo abdome agudo designs urn grupo 
de sindromes em que o componente mais co¬ 
mum e mais importante e a dor abdominal, 
frequentemente acompanhada de outros sinais 
e sintomas de doenga intraperitoneal. A maio- 
ria dessas sindromes necessita de tratamento 
cirurgico. Nas gestantes, o mascaramento dos 
sintomas, as mudangas fisiologicas da gestagao 
e a doenga obstetrics especifica podem levar ao 
atraso no diagnostico e no tratamento, com po- 
tencial dano para o feto e para a gestante. Uma 
vez firmado o diagnostico clinico de abdome 
agudo na gestagao, tendo como base a anam- 
nese e o exame fisico, o tratamento cirurgico 
nao deve ser retardado por exames subsidiaries, 
uma vez que esses exames podem estar den- 
tro dos limites da normalidade para a gestagao. 
Muitas vezes, a consultoria com cirurgiao geral 
e necessaria. 

Como regra geral, uma dor abdominal aguda 
deve ser esclarecida nas primeiras 24 horas do 
seu aparecimento (Kilpatrick; Orejuela, 2008). 


Incidencia 

A incidencia de abdome agudo na gestagao 
varia de 0,2 a 2,2% das gestagoes, cifras que 
vem aumentando, especialmente devido as 
obstrugoes intestinais e aos traumatismos. Os 
casos mais comuns de abdome agudo na ges¬ 
tagao sao de apendicite, seguida de colecistite, 
doengas anexiais e obstrugao intestinal, ainda 
que outros diagnostics diferenciais devam ser 
considerados (Quadro 40.1). 



Consideraqoes maternas 

A gestagao e acompanhada por alteragoes 
fisiologicas e anatomicas na maioria dos sis- 
temas, em particular o cardiovascular, o pul- 
monar, o hematologico, o gastrintestinal e o 
renal. 

As principals mudangas fisiologicas e anatomi¬ 
cas na gestagao sao as seguintes: 

-> O utero aumentado desloca os orgaos abdo- 
minais e traz as estruturas anexiais para fora 
da pelve. 

A elevagao da cupula diafragmatica leva a 
urn aumento no consumo de oxigenio, por- 
tanto ha urn risco aumentado de hipoxia e de 
hipoventilagao perioperatoria. 
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QUADRO 40.1 

Condigoes que mimetizam apendicite 


Causas obstetricas Causas nao obstetricas 


Trabalho de parto pre-termo 

Pielonefrite 

Descolamento de placenta (DPP) 

Calculo urinario 

Corioamnionite 

Colecistite 

Torgao de anexo 

Obstrugao intestinal 

Gravidez ectopica/heterotopica 

Pancreatite 

Doenga inflamatoria pelvica 

Gastrenterite 

Dor no ligamento redondo 

Adenite mesenterica aguda 

Ruptura da veia uterovariana 

Carcinoma de intestino grosso 

Mioma degenerado 

Hematoma do reto abdominal 

Ruptura uterina 

Hernia externa 

Isquemia mesenterica com necrose 

Porfiria intermitente aguda 

Ulcera duodenal perfurada 

Pneumonia 

Diverticulo de Meckel 

Peritonite por tuberculose 


Fonte: Melnick e colaboradores (2004). 

V___ J 


-> A compressao da veia cava inferior pelo ute- 
ro diminui o retorno venoso e pode causar a 
sfndrome da hipotensao supina. 

-> Ocorre leucocitose relativa (> 16.000 cel/ 
mm 3 ), que pode acompanhar-se de desvio 
para a esquerda. Isso pode dificultar o diag- 
nostico de infecgao. 

-> O volume de plasma aumentado, a diminui- 
cao do hematocrito e a dirminuigao relativa 
da pressao arterial (PA) tornam diffcil a avalia- 
gao da perda aguda de sangue. 

-> A habilidade do omento para conter a perito- 
nite esta reduzida durante a gestagao. 

-> A gestagao e um estado de hipercoagulabi- 
lidade. 

-> O estado hipoalbuminemico da paciente pre- 
dispoe ao edema. 

-> Alguns exames laboratoriais estao alterados 
pela gestacao: 


— Fosfatase alcalina: aumenta cerca de duas 
vezes. 

— Proteinas totals: ha queda acentuada no 
primeiro trimestre, cerca de 85% dos va- 
lores da nao gravida. 

— Albumina: diminui, tendo uma queda de 
aproximadamente 66% em relagao a nao 
gravida no terceiro trimestre. 

— Globulinas: aumentam especialmente a 
alfa e a beta, e ha uma pequena diminui- 
gao na fragao gama. 


Considera^oes sobre o feto 

O cuidado com a paciente gravida que necessita 
de intervengao cirurgica abdominal exige consi- 
deragao do potencial dano ao feto, que tambem 
deve ser minimizado. Os riscos estao associados 
a anestesia, as medicagoes e a causa do abdo- 
me agudo. Esse risco esta relacionado a idade 
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gestacional (IG). E mais facil avaliar o risco e o 
beneficio de uma intervengao para a mae do 
que para o feto, em fungao da sua pouca acessi- 
bilidade. As alteragoes fetais (trabalho de parto 
prematura, abortamento espontaneo, malfor- 
magoes, restrigao de crescimento intrauterino, 
pequeno para a idade gestacional e morte) po- 
dem ser causadas pelo procedimento em si (de 
cirurgia laparotomica ou laparoscopica) ou pela 
doenga basica materna. Por exemplo, a apendi- 
cite aguda supurada aumenta em quatro vezes 
o risco de trabalho de parto prematura. 

Consideraqoes sobre a anestesia na 
gestante 

As preocupagoes anestesicas na gestante po- 
dem ser vistas sob duas categorias: a teratoge- 
nicidade dos agentes anestesicos e as mudangas 
fisiologicas maternas que ocorrem como resul- 
tado dos agentes anestesicos. No que diz respei- 
to a teratogenicidade, quase todos os agentes 
anestesicos sao categoria C. Os estudos que 
avaliaram especificamente os efeitos dos anes¬ 
tesicos sobre o feto concluiram que a morbida- 
de fetal esta relacionada a doenga subjacente e 
nao aos agentes anestesicos (Kilpatrick; Monga, 
2007). 

As tecnicas regionais de anestesia sao reco- 
mendadas no primeiro trimestre, e a anestesia 
geral deve ser evitada sempre que possivel. Se 
for necessaria uma cirurgia eletiva ou nao emer- 
gencial, recomenda-se retardar o procedimento 
ate o segundo trimestre, quando os riscos fetais 
sao menores. Se a situagao clfnica determinar a 
necessidade de uma anestesia geral no primeiro 
trimestre, deve-se considerar que o risco fetal 
global e baixo e nao contraindica o uso dessa 
modalidade. Tecnicas de indugao anestesica 
para a redugao do risco de aspiragao (sequencia 
rapida, manobras de compressao cricoide) sao 
necessarias na rotina da cirurgia emergencial 
em gestantes. Quando possivel, recomenda- 
-se o uso de antiacidos e pro-cineticos antes da 
indugao anestesica. As pacientes submetidas 
a anestesia geral podem ser beneficiadas pela 
aspiragao por sonda nasogastrica do conteudo 
gastrico antes da intubagao. 

Estudos indicam que a anestesia e segura na 
gestagao, sem afetar a mae ou o feto, de modo 
que seu emprego nao deve ser impedimento 


para a realizagao de procedimentos (Carter; 
Soper, 2004). 

Manutenqao da oxigenaqao fetal 

A asfixia intrauterina e o maior risco agudo ao 
feto como consequencia da cirurgia materna. 
E importante monitorar e manter a capacidade 
materna de carrear oxigenio, P0 2 arterial e fluxo 
sanguineo placentario nos periodos pre, trans e 
pos-operatorio. 

Uma redugao na pressao sanguinea materna 
pode levar diretamente a hipoxia fetal. Redugoes 
maiores na perfusao uteroplacentaria por cons- 
trigao vascular direta e urn aumento no tonus 
uterino sao observados em associagao com o 
uso de vasopressores, em especial aqueles com 
atividade predominantemente a-adrenergica. A 
monitoragao dos batimentos cardiofetais (BCFs), 
util para avaliagao fetal nas gestagoes viaveis, 
deve ser realizada tao logo seja possivel o acesso 
fora do campo cirurgico esteril. E fundamental 
o posicionamento materno em decubito lateral 
esquerdo para garantir o bom fluxo sanguineo 
uterino. 

Diagnostico por irradiaqao 

Os procedimentos radiologicos diagnostics 
sao motivos de duvida em relagao ao seu po- 
tencial efeito deleterio sobre o feto. Contudo, 
a atual recomendagao do Colegio Americano 
de Radiologia afirma que "nenhum procedi¬ 
mento diagnostico resulta em uma dose de 
radiagao que ameace o bem-estar do embriao 
e do feto em desenvolvimento" (Kilpatrick; 
Orejuela, 2008) (Tab. 40.1). Estudos em seres 
humanos e em animais concluem que nao ha 
aumento nas anomalias congenitas ou cresci¬ 
mento intrauterino restrito (CIUR) como resul- 
tado de uma exposigao abaixo de 5 a 10 rads. 
No entanto, o uso de exame de imagem na 
gravidez continua a ser uma questao contro- 
versa no que diz respeito a possibilidade de 
efeito da radiagao ionizante no desenvolvi¬ 
mento do feto e a possibilidade de desenvol¬ 
vimento da leucemia infantil. Os exames de 
ultrassonografia e de ressonancia magnetica 
tern sido considerados modalidades seguras 
e opgoes de primeira escolha, quando dispo- 
niveis. Ha varias publicagoes nas quais foi ex- 
pressa certa preocupagao com o numero de 
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Tabela 40.1 Dose aproximada de irradiagao fetal 
de exames diagnosticos comuns 


Exame 

Dose (rads) 

Estudo completo da coluna 

0,37 

Raio X de torax 

< 0,001 

Raio X de abdome agudo 

0,245 

Radiografia pelvica 

0,04 

Mamografia 

0,01 

Tomografia de cranio 

< 0,05 

Tomografia de torax 

0,01-0,2 

Tomografia abdominal 

0,8-3 

Tomografia pelvica 

2,5-7,9 

Tomografia do utero 

1-4 

Estudo radiologico do intestino 

0,05-0,1 

superior 


Enema baritado 

O 

UJ 

1 

-£■ 

Cintilografia perfusional 

< 0,4 

Colangiopancreatografia 

0,31 

endoscopica retrograda 



Fonte: Melnick e colaboradores (2004) e Tham e colaboradores 
(2003). 


tomografias (TC) realizadas nos Estados Unidos 
e com o subsequente desenvolvimento de can¬ 
cer devido a exposigao a radiagao. Tres medi- 
das importantes foram delineadas para reduzir 
a exposigao a radiagao na TC: reduzir a dose 
radiologica da TC quando possfvel, considerar 
outras modalidades de imagem disponfveis e 
diminuir o numero total de estudos realizados 
(Kilpatrick; Orejuela, 2008). 

Imagem com radiagao ionizante nao deve ser 
utilizada na gestante quando os beneficios 
potenciais nao forem superiores aos riscos. A 
maioria dos servigos de radiologia tern diretrizes 
estabelecidas para os exames de imagem em 
gestantes. Embora a ultrassonografia e a res- 
sonancia magnetica sejam consideradas segu- 
ras na gravidez, tecnicamente e bastante dificil 
interpreta-las, necessitando ainda de melhorias 
(Kilpatrick; Orejuela, 2008). 


Abdome agudo na gestagao 

A apendicite, a colelitiase, a obstrugao intesti¬ 
nal, a pancreatite, as doengas dos anexos e o 



trauma sao causas comuns de cirurgias nao obs- 
tetricas em gestantes. 

A possibilidade de realizar laparoscopia na ges¬ 
tagao foi urn dos grandes avangos tecnologicos, 
e essa modalidade de abordagem ja pode ser 
considerada a primeira escolha na maioria dos 
casos de abdome agudo na gestagao (Carter; 
Soper, 2004). Apesar de a apendicite ser a con- 
digao mais frequente na gestagao, a colecis- 
tectomia laparoscopica e o procedimento mais 
comum durante a gestagao (Faturm; Rojansky, 
2001). Ha varios casos descritos de laparosco¬ 
pia por abdome agudo na gestagao, porem sao 
poucos os casos de seguimento em longo pra- 
zo. Em 11 casos com acompanhamento de 1 a 
8 anos, nao se observou anormalidade fisica ou 
motora nas criangas cujas maes tiveram uma la¬ 
paroscopia durante a gestagao (Rizzo, 2003). A 
maioria dos dados na literatura sobre abdome 
agudo na gestagao e baseada em relato ou serie 
de casos (grau de evidencia III). 


Laparoscopia durante a 
gestagao 

Em geral, a laparoscopia e bem tolerada pela 
mae e pelo feto durante a gestagao (Carter; So¬ 
per, 2004). Essa modalidade pode ser considera¬ 
da rotineira nos casos de apendicite e colecistite. 
A acidose metabolica causada pelo pneumope- 
ritonio nao e clinicamente significativa, sendo 
provavelmente secundaria a reabsorgao do di- 
oxido de carbono, uma vez que a acidose nao 
ocorre enquanto se usa o oxido nitroso como 
gas insuflador. Urn estudo comparou os casos 
de laparoscopia com laparotomia e nao encon- 
trou diferenga significativa sobre os desfechos 
de peso fetal, duragao da gestagao, CIUR, mal- 
formagoes congenitas, abortamento e morte 
fetal. Fetos com menos de 2.500 g tiveram uma 
maior incidencia de parto antes de 37 semanas 
e de CIUR, quando comparados com a popula- 
gao em geral (nivel de evidencia II) (Kilpatrick; 
Orejuela, 2008). Se a laparoscopia tiver que ser 
feita durante a gestagao, a tecnica de acesso 
aberto para introdugao do primeiro trocarte 
deve ser empregada, a firm de evitar a perfura- 
gao uterina com a agulha de Veres. As vanta- 
gens da laparoscopia sobre a laparotomia sao as 
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seguintes: menos invasiva, menor dor no pos- 
-operatorio, hospitalizagao mais curta, menor 
incidencia de atelectasias e tromboembolismo 
no pos-operatorio, menor uso de analgesicos, 
menor (leo adinamico no pos-operatorio e me¬ 
nor manipulagao uterina (Carter; Soper, 2004; 
Fatum; Rojansky, 2001; Michael; John, 2008). 

A laparoscopia e urn metodo seguro na gesta- 
gao e tern indicagao mais liberal no segundo 
semestre. 

A Sociedade Americana de Cirurgioes Endos- 
copicos Gastrintestinais (SAGES) faz recomen- 
dagoes relacionadas a laparoscopia durante a 
gravidez (transcritas a seguir). A maioria dessas 
recomendagoes e baseada na opiniao de espe- 
cialistas, porem, ate que evidences mais fortes 
sejam publicadas, permanecem como a reco- 
mendagao oficial da citada sociedade (nlvel de 
evidencia V) (Kilpatrick; Orejuela, 2008): 

7. Diagnostico e conduta para a 
laparoscopia durante a gravidez 

Tecnicas de imagem - A ultrassonografia du¬ 
rante a gravidez e segura e util na identificagao 
da causa da dor abdominal aguda na paciente 
gravida. 

Risco de radiagoes ionizantes - Urn diagnos¬ 
tico rapido e preciso deve ter precedence sobre 
a radiagao ionizante. A dose de radiagao deve 
ser limitada a 5 a 10 rads nas primeiras 25 sema- 
nas de gravidez. 

TC - Protocolos contemporaneos de TC de mul¬ 
tiples canais envolvem uma dose de radiagao 
para o feto abaixo dos nfveis prejudiciais, e a TC 
pode ser considerada urn teste adequado duran¬ 
te a gravidez, dependendo da situagao clfnica. 

Imagem por ressonancia magnetica - Pode 
ser realizada em qualquer fase da gravidez sem 
gadolfnio intravenoso (contraste). 

A medicina nuclear - A administragao de me- 
dicamento nuclear de radiofarmacos geralmen- 
te pode ser realizada em nfveis de radiagao de 
exposigao fetal que estao bem abaixo dos nlveis 
considerados prejudiciais. 

Colangiografia intraoperatoria e colangio- 
grafia endoscopica - Expoem a mae e o feto 
a radiagao minima e podem ser usadas seleti- 


vamente durante a gravidez. O baixo abdome 
deve ser protegido quando realizada a colangio¬ 
grafia durante a gravidez para diminuir a exposi¬ 
gao do feto a radiagao. 

As tecnicas cirurgicas - A laparoscopia diag- 
nostica e bem tolerada e eficaz quando utilizada 
de forma seletiva no diagnostico e no tratamen- 
to de processos abdominais agudos na gravidez. 

2. A seleqao de pacientes 

Tomada de decisao pre-operatoria - O trata- 
mento laparoscopico de processos abdominais 
agudos tern as mesmas indicagoes em gestantes 
e em pacientes nao gravidas. 

Laparoscopia e trimestre de gravidez - O 

tratamento laparoscopico de processos abdomi¬ 
nais agudos tern a mesma indicagao em gestan¬ 
tes e em pacientes nao gestantes. 

3. Tratamento 

Posicionamento de pacientes - Pacientes gra¬ 
vidas devem ser colocadas na posigao de decu- 
bito lateral esquerdo para minimizar a compres- 
sao da veia cava e aorta, depois da 16 a semana 
de gestagao (Michael; John, 2008). 

Insergao do primeiro trocarte - O acesso ini- 
cial a cavidade abdominal pode ser realizado 
com seguranga com a tecnica aberta (Flasson). 
A pungao com agulha de Veres ou com tro¬ 
carte optico pode ser feita se a localizagao for 
ajustada de acordo com a altura uterina. Essas 
pungoes devem ser feitas pelo menos 6 cm aci- 
ma do fundo uterino e com elevagao da pare- 
de abdominal, no ultimo trimestre em posigao 
subxifoide ou nos hipocondrios. A decisao do 
acesso por pungao depende da presenga de ci¬ 
catrizes de cirurgias previas e da experience do 
cirurgiao. 

Pressao de insuflagao - A insuflagao de C0 2 
com pressao de 8 a 12 mmHg pode ser utilizada 
com seguranga para laparoscopia em pacientes 
gravidas. A pressao nao deve ultrapassar 15 
mmFIg pelo risco de diminuigao da perfusao 
placentaria. A pressao intra-abdominal deve ser 
a minima suficiente para permitir a visualizagao 
adequada. 

Monitoragao intraoperatoria de C0 2 - A mo- 

nitoragao intraoperatoria de C0 2 por capnogra- 
fia deve ser utilizada durante a laparoscopia na 
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gestante, a PC0 2 deve ser mantida ate o maxi- 
mo de 32 mmHg (Michael; John, 2008). 

Profilaxia tromboembolica venosa - Os dis- 
positivos de compressao pneumatica intraope- 
ratorios e pos-operatorios, o uso de meias elas- 
ticas e a deambulagao imediata pos-operatoria 
sao recomendados para a profilaxia da trombose 
venosa profunda nos casos de paciente gravida. 
0 uso de profilaxia medicamentosa (heparina) 
e indicado em casos especiais: trombofilia, his- 
toria passada de troboembolismo, malignidade, 
diabete, varicose venosa, paralisia e obesidade 
(Michael; John, 2008). 

Doenga da vesi'cula biliar - A colecistectomia 
laparoscopica e o tratamento recomendado nos 
casos de paciente gravida com doenca de vesi- 
cula biliar, independentemente do trimestre. 

Coledocolitiase - A coledocolitfase durante a 
gravidez pode ser controlada com colangiopan- 
creatografia endoscopica sem radiagao, com es- 
fincterotomia (CPRE) pre-operatoria, seguida por 
colecistectomia laparoscopica. Pode tambem ser 
realizada a exploragao do ducto biliar por cole- 
docotomia ou por CPRE pos-operatoria, depen- 
dendo dos recursos locals e do caso clinico. 

Apendicectomia laparoscopica - A apendi- 
cectomia laparoscopica pode ser realizada com 
seguranga em qualquer paciente gestante com 
suspeita de apendicite, sem contraindicagao co¬ 
mum ao metodo. 

Ressecgao de orgaos solidos - A adrenalecto- 
mia laparoscopica, a nefrectomia, a esplenecto- 
mia e a excisao/ressecgao de quisto mesenterico 
sao procedimentos bem tolerados em pacientes 
gravidas quando indicados e as precaugoes-pa- 
drao sao tomadas. 

Tratamento em tumor anexial - A laparos- 
copia e bem tolerada e eficaz em pacientes 
gravidas com massas cisticas sintomaticas. A 
observagao e aceitavel para todas as outras le- 
soes cisticas, desde que o ultrassom nao sugira 
complicagao com malignidade e os marcadores 
tumorais sejam normals. 

A torgao anexial - A laparoscopia e recomen- 
dada tanto para o diagnostico quanto para o 
tratamento da torgao anexial, salvo se a gravida- 
de clinica recomendar laparotomia. 


4. Cuidados perioperatorios 

Monitoragao cardiaca fetal - A monitora¬ 
gao cardiaca fetal deve ocorrer em pre e pos- 
-operatorio no ambiente cirurgico em cirurgia 
abdominal de urgencia durante a gravidez. A 
ultrassonografia intravaginal e uma alternativa 
para a monitoragao cardiaca fetal durante o 
procedimento cirurgico. 

Consulta obstetrica - A consulta obstetrica 
pode ser realizada no pre e/ou no pos-operato- 
rio baseada na gravidade da doenga da paciente 
e na disponibilidade. 

Tocoliticos - Os tocoliticos nao devem ser usa- 
dos profilaticamente, mas devem ser considera- 
dos no perioperatorio quando os sinais do tra- 
balho de parto pre-termo estiverem presentes 
(Kilpatrick; Orejuela, 2008; Michael; John, 2008). 

Outras medidas necessarias - Realizar des- 
compressao gastrica com a sonda nasogastrica, 
para diminuir a lesao gastrica; nao fazer manipu- 
lagao da cervice e intrauterina; no pre-operato- 
rio, hidratagao e oxigenagao; medidas pre-ope- 
ratorias para diminuir o risco de relaxamento do 
esfincter gastresofagico e minima manipulagao 
uterina. Se a acidose materna for confirmada, 
pode-se realizar hiperventilagao e diminuir a 
pressao intra-abdominal, melhorando o fluxo 
placentario para o feto (Michael; John, 2008). 

Os cuidados pos-operatorios - Realizar con¬ 
trol dos batimentos fetais e atividade uterina 
dependendo da idade gestacional. Opioides e 
antiemeticos podem ser usados, porem nao se 
deve usar drogas anti-inflamatorias nao este- 
roides (risco de fechamento do ducto arterioso 
fetal). Mantem-se as indicagoes obstetricas de 
escolha da via de parto, e as incisoes abdomi- 
nais nao contraindicam os esforgos do segundo 
estagio do trabalho de parto. 

Condusao 

O indice de complicagoes da laparoscopia na 
gestagao e pequeno; nao ha diferenga signifi- 
cativa no indice de complicagoes em recem-nas- 
cidos vivos quando se comparam laparotomia 
e laparoscopia. A avaliagao do risco de aborto 
espontaneo no primeiro trimestre ainda e difi- 
cil; ha a necessidade de estudos prospectivos, 
randomizados, comparando laparoscopia e la- 



Rotinas em Obstetricia 


643 


parotomia, utilizando outros gases ou sistemas 
de elevagao da parede abdominal, efeitos da 
insuflagao prolongada com diferentes pressoes 
sobre essas gestagoes (Michael; John, 2008). 

"A cirurgia laparoscopica na gestagao pa- 
rece ser um procedimento seguro em com- 
paragao com a cirurgia laparotomica, des- 
de que realizada por cirurgiao experiente 
e em centros que disponham de controle 
das modificagoes gasosas." (Kilpatrick; 
Orejuela, 2008) 


Apendicite aguda 

A apendicite e a causa mais comum do ab- 
dome agudo na gestagao e a indicagao nao 
obstetrica mais frequente de laparotomia 
em gestantes (a incidencia varia de 1/700 a 
1/1.500 partos) (Andersen; Nielsen, 1999). 

A ruptura do apendice ocorre em uma frequen¬ 
ce a 3 vezes maior durante a gestagao, prova- 
velmente devido a um retardo no diagnostico e 
no tratamento. Portanto, os cirurgioes nao de- 
vem ter medo de explorar a gestante com forte 
suspeita de apendicite. 

E ensinado que a medida que a gestagao progri¬ 
de e o utero aumenta, o apendice e deslocado 
cranialmente. Contudo, estudos clinics de- 
monstraram que a grande maioria das gestantes 
que se apresenta com quadro cllnico de apendi¬ 
cite tern dor no quadrante inferior direito e nao 
no quadrante superior direito (nlvel de evidencia 
IV) (William; Joel, 2009). 

Apresentagao clinica 

Quando uma nova dor surgir na fossa ilfaca 
direita, a suspeita de apendicite deve ser con- 
siderada. A dor no quadrante inferior direito e 
o sintoma mais presente na apendicite, inde- 
pendentemente da idade gestacional. Febre, 
leucocitose, nauseas e vomitos, defesa e dor a 
descompressao nao sao indicadores claros para 
confirmar ou descartar a apendicite (nlvel de evi¬ 
dencia IV) (Andersen; Nielsen, 1999). 

Outras doengas devem ser pesquisadas no 
diagnostico diferencial de abdome agudo na 
gestagao (Quadro 40.1). A infecgao urinaria e a 
pielonefrite sao os diagnostics diferenciais que 



se impoem e que mais frequentemente atrapa- 
Iham o cirurgiao ou o obstetra. A proximidade 
do ureter com o apendice inflamado pode cau- 
sar piuria. 

Diagnostico por imagem para o 
diagnostico de apendicite na gestagao 

A ultrassonografia deve ser considerada o me- 
todo diagnostico inicial de escolha para avaliar 
a gestante com suspeita de apendicite, devido a 
sua seguranga. A ressonancia magnetica (RM) e 
usada em diagnostics incertos, sendo uma al¬ 
ternative mais segura do que a tomografia com- 
putadorizada, em virtude da nao exposigao a 
radiagao ionizada. A RM tern sensibilidade, espe- 
cificidade, valor preditivo positivo e negativo de 
100, 93, 61 e 100%, respectivamente. Quando 
os dados da ultrassonografia sao inconclusivos e 
a RM nao e disponlvel, pode-se realizar a tomo¬ 
grafia helicoidal, que expoe o feto a 300 mrads. 
Nao ha estudos sobre a sensibilidade e a especi- 
ficidade da TC na gestagao; em nao gestantes, 
a sensibilidade e de 94%, e a especificidade, de 
95% (Barloon et al„ 1995; William; Joel, 2009). 

Mortalidade e morbidade fetal 

A perda fetal e de menos de 1,5% em gravidas 
com apendicite sem perfuragao, mas aumenta 
na presenga de ruptura e peritonite generaliza- 
da, chegando a 36% (William; Joel, 2009). A 
perfuragao ocorre mais no terceiro do que no 
primeiro trimestre. O curso de uma apendicite 
em uma gravida pode ser fulminante, em espe¬ 
cial no terceiro trimestre, momento em que a 
incidencia de perfuragao pode chegar a 70%, 
principalmente devido ao retardo do diagnosti¬ 
co e do tratamento. 

O trabalho de parto pre-termo e um problema 
comum apos a apendicectomia (83%), mas o 
parto prematura ocorre com menos frequencia 
(5 a 14%) (Andersen; Nielsen, 1999). 

Mortalidade materna 

Nos dias de hoje, a mortalidade materna e rara; 
quando ocorre, geralmente esta relacionada 
a atraso no diagnostico. Os fatores que mais 
contribuem para isso incluem a presenga de in- 
tervengao cirurgica apos 24 horas do inlcio dos 
sintomas, a leucocitose acentuada com desvio 
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significative) para a esquerda (granulocitose) e a 
perfuragao apendicular por ocasiao da cirurgia 
(William; Joel, 2009). 

Consideraqoes sobre laparotomia e 
laparoscopia 

No caso de cirurgia, uma equipe composta por 
obstetra, cirurgiao geral, anestesista e neonato- 
logista deve ser formada. A paciente deve ficar 
na posigao supina com inclinagao de 30° para a 
esquerda, com urn coxim embaixo da coxa para 
otimizar o fluxo sanguineo para o feto. Deve-se 
evitar ao maximo a manipulagao uterina. A mo- 
nitoragao fetal externa deve ser considerada no 
periodo intraoperatorio. A sonda deve ser en- 
volta em urn plastico esteril e colocada sobre a 
pele, a distancia da incisao. A principal indicagao 
de monitoragao intraoperatoria e a perfuragao 
do apendice, casos em que a mortalidade fetal 
e alta. Se a perfuragao tiver ocorrido, a irrigagao 
da cavidade deve ser copiosa. Antimicrobianos 
de amplo espectro, incluindo anaerobicida, de- 
vem ser utilizados. Nao ha a necessidade de dre- 
nar a cavidade se nao houver abcesso (nfvel de 
evidencia la) (William; Joel, 2009). Em casos de 
pacientes em sepse, com peritonite e com pre- 
senga de grande abscesso intra-abdominal, de- 
pendendo da IG e dos cuidados fetais, tambem 
pode ser indicada cesarea. 

O tipo de incisao deve ser de separagao dos 
musculos sobre o ponto de maior dor, o que 
e importante no segundo e terceiro trimestres, 
quando o apendice esta deslocado. As incisoes 
medianas e paramedianas devem ser feitas nos 
casos de duvida diagnostica. 


e ao retardo no esvaziamento da vesfcula. A 
progesterona diminui a contragao da vesfcula 
biliar; calculos biliares preexistentes, portanto, 
raramente causam colecistite aguda. A colelitia- 
se e a causa de colecistite em mais de 90% dos 
casos na gestagao. Os calculos biliares sao en- 
contrados em 3,5% das gestantes que sao sub- 
metidas a ultrassonografia obstetrica de rotina. 
Durante a gestagao, ha urn aumento do barro 
biliar e dos calculos biliares; contudo diminuem 
depois do parto. Isso significa que mulheres 
com colelitfase sintomatica durante a gestagao 
podem nao ter essa condigao no pos-parto. O 
fndice de colecistite na gravida parece nao estar 
aumentando em relagao a nao gravida. Em ge¬ 
ral, a icterfcia que ocorre na gestagao e causada 
por hepatite em 42% dos casos, colestase em 
20% e calculos do ducto comum em 7% (Dixon 
et al., 1987; Kilpatrick; Orejuela, 2008). 

Apresentaqao clinica 

Em geral, o quadro clfnico nao difere da nao 
gravida: dor de infeio subito, tipo colica ou fin- 
cada, que comega na regiao epigastrica ou no 
hipocondrio direito com irradiagao para a regiao 
infraescapular. A colica pode durar 3 horas. Os 
sintomas podem ficar localizados no flanco, na 
escapula ou no ombro direito. O sinal de Mur¬ 
phy, apesar de nao ser frequente, auxilia no 
diagnostico. Febre (> 38°), taquicardia e taquip- 
neia podem estar presentes. Sinais de peritonite 
generalizada sao raros e, quando ocorrem, de¬ 
vem levar a suspeita de perfuragao ou de pan- 
creatite ocasionadas por urn retardo no diagnos¬ 
tico (Kilpatrick; Orejuela, 2008). 


O uso de tocolftico e controverso. Se o feto ti¬ 
ver mais de 23 semanas, 22% terao trabalho de 
parto pre-termo; contudo, se nao houver dina- 
mica na primeira semana pos-operatoria, nao ha 
risco aumentado de parto pre-termo (Giuntoli; 
Vang; Bristow, 2006; Mazze; Kallen, 1991). 


Colecistite aguda 

A colecistite aguda e a segunda doenga cirurgi- 
ca mais comum da gestagao, com uma inciden- 
cia de 1/4.000. As gestantes sao predispostas a 
colelitfase por causa do volume aumentado da 
vesicula biliar, a motilidade intestinal diminuida 



Diagnostico 

Os exames de sangue, incluindo hemograma 
completo, amilase serica, bilirrubina total, devem 
ser solicitados. Os nfveis de bilirrubina direta e 
das transaminases podem estar elevados na cole¬ 
cistite na gestagao. A fosfatase alcalina e menos 
util, pois o estrogenio causa a sua elevagao. A 
bilirrubina tambem pode ser detectada na urina. 

A ultrassonografia e o teste diagnostico de es- 
colha; tern uma acuracia de 95% (Stauffer et 
al., 1982). Ela e muito precisa na identificagao 
da fonte do problema, incluindo a presenga de 
calculos dentro da vesicula, sinais de inflamagao 
aguda e cronica, espessamento da parede vesi- 
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cular e edema ou liquido ao redor da vesicula. 
Permite tambem determinar se ha dilatagao do 
diametro do coledoco. 0 diagnostico diferencial 
e apresentado no Quadra 40.2. 

A experience com colangiopancreatografia en- 
doscopica retrograda (CPER) durante a gestagao 
e limitada, mas o procedimento pode ser conside- 
rado, se calculos no ducto biliar comum estiverem 
presentes. Se a CPER for necessaria, a quantidade 
de fluoroscopia deve ser mantida no minimo. A 
coledocoscopia endoscopica, em lugar de CPER 
com fluoroscopia, podera vir a ser o novo pa- 
drao de investigagao em pacientes com colelitiase 
sintomatica quando a radiagao ionizante e uma 
preocupagao (Kilpatrick; Orejuela, 2008). 

Tratamento 

0 principal tratamento e o conservador, prin- 
cipalmente no terceiro trimestre. 0 tratamento 
cirurgico esta indicado nos casos de falha, apos 
varios dias ou nos casos de pacientes que tern 
crises repetidas de colica biliar. Todavia, alguns 
autores defendem o tratamento mais agressivo, 
por laparoscopia ou laparotomia, independente- 
mente do trimestre (nfvel de evidencia II) (Dixon 
et al., 1987; Glasgow et al., 1998). 

Tratamento conservador 


em medidas de suporte, hidratagao intravenosa, 
pausa alimentar e uso criterioso de narcoticos. 
Os antimicrobianos estao indicados nos casos de 
sepse. A ampicilina intravenosa ou uma cefalos- 
porina sao as drogas de escolha. A maioria das 
pacientes responded a esse tratamento clfnico e 
deve ser acompanhada atentamente durante o 
restante da gravidez. A colecistectomia deve ser 
programada para o periodo pos-parto. 

Tratamento cirurgico 

0 tratamento cirurgico e necessario em aproxi- 
madamente 25% dos casos de colecistite aguda 
na gestagao. Esta indicado nos casos de falha do 
tratamento conservador, recorrencia no mesmo 
trimestre, suspeita de perfuragao, sepse ou pe- 
ritonite. A cirurgia e segura durante o segundo 
trimestre. 0 medico deve considerar retardar 
os casos do primeiro trimestre para o segundo 
trimestre e os casos do terceiro trimestre para 
o periodo pos-parto. Mais uma vez, a coloca- 
gao de primeiro trocarte por tecnica aberta e 
preferivel na gestagao inicial. A colangiografia 
intraoperatoria deve ser evitada, a nao ser que a 
pancreatite por calculos seja uma suspeita. 

Consideraqoes sobre laparotomia e 
laparoscopia 


0 tratamento conservador e preferencial na pa- 
ciente gravida com colecistite aguda. Consiste 


r \ 

QUADRO 40.2 

Diagnostico diferencial da 
colecistite durante a gravidez 


Causas 

Causas nao 

obstetricas 

obstetricas 

Pre-eclampsia grave 

Apendicite 

Figado gorduroso 

Hepatite aguda 

Sindrome de HELLP 

Pancreatite 

Ulcera peptica 

Pielonefrite 

Pneumonia 

Infarto do miocardio 
Herpes-zoster 


J 


Os desfechos obstetricos da colecistectomia 
laparoscopica na gestagao parecem melhores 
do que os da colecistectomia aberta. Ha uma 
diminuigao do risco de aborto espontaneo 
no primeiro trimestre e de trabalho de parto 
pre-termo no terceiro trimestre nas mulheres 
que foram submetidas a colecistectomia lapa¬ 
roscopica. A laparoscopia e a via de escolha para 
muitos autores (nivel de evidencia IV). E impor- 
tante ressaltar que dados de longo prazo nao 
sao disponiveis (Kilpatrick; Monga, 2007). 

Morbidade e mortalidade fetal 

Em uma serie de 47 casos de colecistite na ges¬ 
tagao, nenhum caso de morbidade ou mortali¬ 
dade fetal foi relatado (Glasgow et al., 1998). 


Obstru^ao intestinal 

A obstrugao intestinal na gestante ocorre em 
1/2.500 a 3.500 partos. A principal causa sao 
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as aderencias, que ocorrem em 60 a 70% dos 
casos, devido a cirurgias previas. O volvo (25%) 
e a intussuscepgao sao achados frequentes em 
gravidas. As hernias sao responsaveis por so- 
mente 3% dos casos, e as neoplasias sao raras 
em razao de o grupo etario ser jovem. 

Assim como na apendicite, o atraso no diagnos- 
tico esta relacionado a uma maior morbidade 
e mortalidade. Deve-se ter cuidado ao atribuir 
vomitos a hiperemese gravidica nas pacientes 
no segundo e terceiro trimestres da gestagao, 
especialmente nas que tern cirurgia abdominal 
previa, visto ser urn erro diagnostico comum 
na presenga de obstrugao intestinal (Kilpatrick; 
Monga, 2007; Kilpatrick; Orejuela, 2008). 

Apresentaqao clinica 

Os sintomas tipicos sao dores abdominais em 
colica, constipagao e vomito. Os ruidos hidroa¬ 
ereos estao aumentados e com som metalico. 

O tipo e a caracteristica do vomito podem dar 
uma orientagao quanto a etiologia: 

-> Obstrugao alta do intestino delgado: vomitos 
violentos, precoces, de natureza biliar. 

-> Obstrugao do intestino delgado distal ou do 
colon: nao produz vomitos precocemente 
(esses sao retardados e de aspecto fecaloide). 

No exame fisico, o abdome esta distendido e 
doloroso. A febre, a leucocitose e as anormali- 
dades eletrolfticas aumentam a probabilidade de 
encontrar estrangulamento intestinal. 

A palpagao uterina pode ser dolorosa; o traba- 
Iho de parto pre-termo e frequente. O fato de 
palpar uma contragao uterina nao deve afastar a 
possibilidade de obstrugao intestinal, pois o ute- 
ro pode estar contraido devido a urn estfmulo 
reflexo. 

Se houver consideravel atraso no diagnostico e a 
paciente nao for adequadamente tratada, ocor- 
rera a perda de liquido para o terceiro espago, 
resultando em desidratagao, desequilibrio ele- 
trolitico, hipotensao, oliguria, febre, taquicardia 
e, as vezes, choque e morte. 

Diagnostico 

Se houver suspeita de obstrugao intestinal, de¬ 
ve-se obter urn exame radiologico com rotina 


para abdome agudo. Cerca de 50% das radio- 
grafias, no inicio da obstrugao, nao sao diagnos- 
ticas, mas urn estudo seriado, com intervalo de 
4 a 6 horas, pode ser necessario para identificar 
a presenga de niveis hidroaereos ou a progres- 
sao da dilatagao intestinal. Estudos radiologicos 
com contraste podem ser feitos se houver duvi- 
da. Os efeitos da radiagao devem ser considera- 
dos conforme descrito na Tabela 40.1. 

Os achados radiologicos significativos incluem 
distensao gasosa, niveis hidroaereos e formagao 
de degraus em algas (sinal de pilhas de moedas). 
Em obstrugoes totals, encontram-se dilatagao 
importante, perda de haustragoes e liquido intra¬ 
luminal. Quando a dilatagao e importante, deve- 
-se levantar a suspeita de volvo do sigmoide. 

Os testes da fungao renal e do balango eletroliti- 
co ajudam no tratamento da doenga. 

Tratamento 

O tratamento da obstrugao intestinal fundamen- 
ta-se na reposigao hidreletrolitica e na descom- 
pressao intestinal com sonda nasogastrica. Para 
fazer a reposigao de fluidos, deve-se levar em 
consideragao as perdas pela sonda nasogatrica 
e para o terceiro espago. A sonda Folley deve ser 
colocada par a monitorar o debito urinario. 

A cirurgia deve ser considerada se nao houver 
melhora apos 48 horas. A laparotomia explo- 
radora com incisao mediana e o tratamento de 
escolha. Para casos selecionados, sem grande 
distensao abdominal, a laparoscopia, realizada 
por equipe experiente, pode ser tentada. Antes 
da cirurgia, deve ser prestada especial atengao 
a corregao do desequilibrio hidreletrolitico, a 
manutengao do debito urinario adequado, a 
administragao de sangue e derivados e a moni- 
toragao fetal. Os antibioticos profilaticos podem 
ser indicados. Todo o intestino deve ser avaliado, 
pois pode haver mais de urn ponto de obstru¬ 
gao. A viabilidade da alga deve ser vista por um 
cirurgiao experiente. Se houver viabilidade fetal, 
a cesarea pode ser considerada. 

Morbidade e mortalidade 

A morbidade e a mortalidade ocorrem como 
resultado da perfuragao intestinal ou da hipovo- 
lemia. O trabalho de parto pre-termo e a perda 
fetal ocorrem em 33 a 55% dos casos no ter- 
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ceiro trimestre, primariamente como resultado 
do choque materno, mas parecem ser menos 
frequentes no primeiro e no segundo trimestre. 

A mortalidade materna varia de 10 a 20%, no- 
vamente por retardo no diagnostico. 



A pancreatite aguda na gravidez e de ocorrencia 
rara. A pancreatite geralmente nao requer ci- 
rurgia, mas se apresenta como abdome agudo. 
A incidencia e de 1/1.000 a 1/10.000 nascidos. 
Ocorre mais no terceiro trimestre ou no periodo 
pos-parto inicial. A coledocolitfase e a causa 
mais comum (57%) de pancreatite na gestaqao. 
Daquelas pacientes manejadas de forma tradi- 
cional, ou seja, o tratamento clinico da colelitia- 
se, 50% tern recorrencia de pancreatite. Outras 
causas estao descritas no Quadra 40.3 (Kilpatri¬ 
ck; Monga, 2007; Kilpatrick; Orejuela, 2008). 

Apresentaqao clinica 


Diagnostico 

A medida da amilase e da lipase serica deve ser 
feita par a confirmar o diagnostico clinico. E im- 
portante ressaltar que essas enzimas tendem a 
subir espontaneamente na gestaqao e em outras 
condiqoes (colelitiase, obstruqao intestinal, trau¬ 
ma hepatico e ulcera perfurada). A saponifica- 
qao dos tecidos pode resultar em hipocalcemia. 
Os limites superiores das enzimas pancreaticas 
na gestaqao do primeiro e segundo trimestres 
sao os seguintes (Devore et al., 1980): 

Amilase: 100 UI/100 mL 

-3> Lipase: 200 UI/100 mL 

A ultrassonografia e util para descartar coleli¬ 
tiase. A tomografia computadorizada (TC) e o 
padrao-ouro para diferenciar abscessos e infla- 
maqoes no pancreas. A relaqao da depuraqao 
da amilase/creatinina pode ser utilizada no diag¬ 
nostico de pancreatite na gravidez. A relaqao 
esta aumentada nos casos de pancreatite na 
gravidez (Devore et al., 1980). 


Os sintomas incluem dor epigastrica subita e 
grave, com irradiaqao para o dorso, nauseas e 
vomitos pos-prandiais e febre. A paciente assu¬ 
me a "posiqao fetal". Os ruidos hidroaereos es¬ 
tao diminuidos. O diagnostico diferencial e com 
ulcera duodenal perfurada, obstruqao intestinal, 
cetoacidose diabetica, pre-eclampsia e figado 
gorduroso da gestaqao (Tarraza; Moore, 1997). 


QUADRO 40.3 

Causas de pancreatite na 
gestaqao 

-> Colelitiase 
-> Ingestao de alcool 
-> Cirurgia abdominal 
-> Trauma fechado 
-> Infecqoes (virais, bacterianas ou 
parasitarias) 

Medicamentos (diureticos, 
anti-hipertensivos, antimicrobianos) 
-> Ulcera duodenal perfurada 
Doenqa do tecido conjuntivo 
-> Hiperlipidemia 
-> Hiperparatireoidismo 


Tratamento 

O tratamento consiste em repouso intestinal 
(NPO e sonda nasogastrica na presenqa de vo¬ 
mitos), reposiqao hfdrica e eletrolitica e alivio 
da dor. A reposiqao de fluidos deve corrigir a 
hipocalcemia. Para o manejo da dor, a droga 
de escolha e a meperidina. Se a febre persistir, 
deve-se instituir antimicrobianos de amplo es- 
pectro. A maioria das pacientes ira responder ao 
tratamento clinico no prazo de alguns dias, e o 
restabelecimento da via oral com liquidos claros 
ao redor do 4° ou 5° dia pode ser tentado. 

A cirurgia fica reservada nos casos de sepse, ne¬ 
crose infectada (identificada por gas no retrope- 
ritonio na TC) e abscessos. Se ocorrer colangite 
ou obstruqao biliar, a colangiopancreatografia 
endoscopica retrograda e segura e deve ser con- 
siderada (Kilpatrick; Monga, 2007; Kilpatrick; 
Orejuela, 2008). 

Morbidade e mortalidade 

O prognostico e ruim quando ha insuficiencia res- 
piratoria, hipotensao, hipocalcemia e necessidade 
de reposiqao maciqa de volume (Sharp, 2002). A 
morbidade e alta quando se sobrepoe o figado 
gorduroso (17%) (Kilpatrick; Orejuela, 2008). 
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Doenqa ovariana na 

A presenga de cistos ovarianos maiores do que 
2,5 cm no infcio da gestagao e comum (5%), 
sendo que somente 0,13% (4/3.000) necessita 
de intervengao cirurgica. A torgao de anexo na 
gravidez e mais comum do que nas nao gravidas 
(28% vs. 7%) (Condous et al., 2004). 

Apresentaqao clinica 

O achado de cisto ovariano durante a gestagao 
pode ser um achado ocasional na realizagao de 
ultrassonografia obstetrica de rotina. A torgao 
do anexo, porem, apresenta-se com dor em um 
dos quadrantes inferiores, geralmente de infcio 
subito. As nauseas e os vomitos, a febre e a leu- 
cocitose podem estar presentes, mas nenhum 
desses achados e confiavel para esse diagnosti- 
co na gestagao (Giuntoli; Vang; Bristow, 2006). 

Diagnostics 

A ultrassonografia e o estudo com Doppler 
podem auxiliar a documentar a presenga ou 
nao de achados morfologicos suspeitos e ava- 
liar a distribuigao de fluxo sanguineo no cisto 
ovariano. 

Tratamento 

Massas simples com menos de 5 cm, observa- 
das no primeiro trimestre, regridem em mais 
de 90% dos casos. Portanto, e razoavel fazer o 
acompanhamento com repetigoes da ultrasso¬ 
nografia no segundo trimestre. Essas pacientes 
devem ser informadas dos sinais de torgao ou 
ruptura anexial. Toda massa anexial que nao de- 
saparece ate 18 semanas deve ser considerada 
suspeita (Giuntoli; Vang; Bristow, 2006). 



O teratoma cfstico benigno e o cistoadenoma 
seroso sao os achados patologicos mais co- 
muns. A remogao de cistos dermoides ovarianos 
e necessaria para impedir suas complicagoes 
(dor e extravasamento com peritonite) (Giuntoli; 
Vang; Bristow, 2006). 

Se for achada uma massa anexial durante a 
cesariana, deve-se remove-la. E aconselhavel 
esperar pela confirmagao histologica definitiva 
de malignidade antes de empreender-se um 
procedimento radical em uma paciente que nao 
estava ciente dessa possibilidade. 

Morbidade e mortalidade 

Para massas anexiais que persistem ate o ter- 
ceiro trimestre, pode-se esperar um risco de 
malignidade de 2 a 5%. Essas massas devem 
ser tratadas cirurgicamente para prevenir tor¬ 
gao, ruptura e distocia de partes moles durante 
o parto. 

A remogao cirurgica por laparoscopia em maos 
experientes e segura, e as complicagoes mater- 
nas e fetais sao baixas (Giuntoli; Vang; Bristow, 
2006). 


Concludes urologicas na 
gestagao 

A abordagem das condigoes urologicas na gra¬ 
videz pode ser tecnicamente desafiadora. A 
litfase urinaria sintomatica durante a gravidez 
pode complicar entre 1/200 e 1/2.000 gesta- 
goes. Ha maior risco para trabalho de parto 
prematura em pacientes internadas no hospi¬ 
tal com diagnostico de nefrolitiase (Kilpatrick; 
Orejuela, 2008). 



Se a extirpagao do corpo amarelo (luteo) for ne¬ 
cessaria no primeiro trimestre, recomenda-se o 
apoio com progestagenos. 

Se a torgao ovariana for suspeitada, a cirurgia 
nao deve ser postergada. A laparoscopia e a via 
de escolha. Deve-se dar preference a distorgao 
do ovario, independentemente da sua cor. A 
cistectomia deve ser preferida a ooforectomia 
(Cohen et al., 1999, 2003). 


Apresentaqao clinica 

Os sinais e sintomas associados sao normal- 
mente a dor do flanco (89%) e a hematuria 
microscopica (95%). Na maioria das vezes 
(64-84%) com tratamento convencional, hi- 
dratagao intravenosa e medicagao para dor, 
o processo resolve-se sem problemas. Caso 
falhar, exames de imagem sao indicados para 
confirmar a presenga do calculo, principal- 
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mente para excluir obstrugao urinaria (Kilpatri¬ 
ck; Orejuela, 2008). 

Diagnostico 

0 exame de imagem de primeira linha e a ultras- 
sonografia, com base no seu perfil de seguran- 
ga. A ressonancia magnetica pode localizar com 
precisao o nivel de obstrugao, mas pode nao 
diagnosticar a litfase. A urografia excretora e util 
para fornecer informagoes anatomicas e sobre 
a fungao do rim. A exposigao de radiagao pode 
ser reduzida se uma sequencia limitada e em- 
pregada e tambem por modificagoes da tecnica 
tradicional (diminuir a exposigao, em tensoes 
baixas, de colimagao apertada, blindagem fetal 
maxima e posicionamento do paciente). Nas pa- 
cientes nao gravidas, a tomografia computado- 
rizada helicoidal sem contraste e o padrao-ouro 
para diagnostico de calculos urinarios. As indica- 
goes para intervengao sao as seguintes: obstru¬ 
gao de rim unico, septicemia, dor nao controla- 
da e complicagoes obstetricas (parto prematura) 
(Kilpatrick; Orejuela, 2008). 

Tratamento 

Em caso de obstrugao da via urinaria grave, 
uma nefrostomia percutanea (PCN) podera ser 
necessaria. Ela ira imediatamente descomprimir 
a obstrugao, pode ser feita sem radiagao ioni- 
zante e pode ser realizada em pacientes com 
sepse aguda. Stents ureterais (cateteres duplo 
J) podem ser colocados, mas estao associados 
a aumento dos sintomas do aparelho urinario 
inferior, podem causar danos para o ureter du¬ 
rante colocagao e, por fim, podem incrustar-se 
sobre a obstrugao (Kilpatrick; Orejuela, 2008). 
Classicamente, a decisao de realizar PCN versus 
colocagao de stent e baseada na idade gesta- 
cional, a PCN sendo indicada antes de 22 se- 
manas, e o stent, nas ultimas semanas de ges- 
tagao. Os cateteres podem ser trocados a cada 
6 a 8 semanas, pois ambos, a PCN e o duplo J, 
podem desenvolver obstrugao. A ureteroscopia 
com aplicagao de laser de Holmium tornou-se o 
procedimento de escolha na gravidez com pe- 


dras sintomaticas menores do que 1 cm e nos 
casos sem evidences de sepse ou historia do rim 
transplantado, nos quais esse recurso e dispo- 
nivel. O laser Holmium tern penetragao muito 
limitada, 0,5 a 1 mm, tornando-se assim tole- 
rado para os tecidos vizinhos e apresenta me- 
nor intensidade do som em comparagao com o 
ultrassom, o que exclui a possibilidade de dano 
a audigao fetal (Kilpatrick; Monga, 2007; Kilpa¬ 
trick; Orejuela, 2008). 


Cesarea pos-morte e cesarea 
de emergencia 

A cesarea por sofrimento fetal, descolamento 
prematura de placenta, ruptura uterina, pelve 
instavel ou fratura lombossacra no trabalho 
de parto podem ser consideradas se a condi- 
gao materna for estavel, dependendo da IG, 
da condigao do feto e da extensao da lesao 
uterina. 

Na ocorrencia de morte materna, a cesarea esta 
indicada para salvar o feto viavel. A cirurgia deve 
ser feita imediatamente, no leito, sem a coloca¬ 
gao de campos. A reanimagao cardiopulmonar 
deve ser simultanea. A profilaxia antimicrobia- 
na de amplo espectro deve ser administrada. O 
registro cuidadoso das indicagoes e as circuns- 
tancias que cercaram o procedimento sao es¬ 
sences, visto que questoes legais geralmente 
surgem apos a morte materna. 

A decisao de realizar o procedimento deve 
ser feita dentro de 4 minutos da parada 
cardiaca. As chances de sobrevida fetal sao 
excelentes se o parto ocorrer dentro de 5 
minutos e ruins se o parto ocorrer depois 
de 15 minutos. 

A cesarea deve ser feita com uma incisao me- 
diana atraves da pele, da fascia e do peritonio. 
Uma incisao vertical e feita sobre o utero e a pla¬ 
centa, se a mesma for anterior. O feto e retirado 
e o cordao clampeado e cortado para iniciar a 
reanimagao neonatal. 



J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Ha mudangas fisiologicas que ocorrem na 
gestagao e que devem ser muito bem 
gonhecidas antes de tratar-se uma gestante 
com abdome agudo. Qual afirmativa nao 
corresponde a essas mudangas? 

a. Com o aumento do tamanho uterino, as 
estruturas localizadas mais a nivel pelvico 
tendem a localizar-se mais superiormente 
no abdome. 

b. A avaliagao de perda sanguinea durante 
o periodo perioperatorio fica prejudicada 
pela hemodiluigao da paciente. 

c. A elevagao da cupula diafragmatica leva 
a urn risco aumentado de hipoxia e de 
hipoventilagao perioperatoria, como 
tambem de atelectasias. 

d. A gestagao e urn estado de 
hipocoagulabilidade, levando a urn risco 
aumentado de sangramento durante o 
transoperatorio. 

e. Ocorre leucocitose relativa, que pode 
acompanhar-se de desvio para a 
esquerda, levando a uma dificuldade do 
diagnostico de infecgao. 


2. Quanto ao uso da laparoscopia no manejo 

das condigoes cirurgicas durante a gestagao, 

nao se pode afirmar que: 

a. Em geral, a laparoscopia e bem tolerada 
pela mae e pelo feto durante a gestagao. 

b. Essa modalidade pode ser considerada 
rotineira nos casos de apendicite e 
colecistite. 

c. Comparando-se a laparoscopia com 
a laparotomia, nao foi encontrada 
diferenga significativa sobre os desfechos 
de peso fetal, retardo de crescimento 
intrauterino, malformagoes congenitas, 
abortamento e morte fetal. 

d. A laparoscopia tern uma menor 
incidencia de atelectasias e 
tromboembolismo no pos-operatorio, 
menor uso de analgesicos e menor fleo 
adinamico. 

e. Quanto a realizagao do 
pneumoperitonio, podemos usar a 
tecnica com agulha de Veres ate o 
terceiro trimestre ou a tecnica aberta 
(Hasson). 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Trauma e Gestagao 
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A avaliagao da gestante vitima de trauma e uma 
tarefa significativamente mais complexa quando 
comparada a da nao gestante. Alem das marca- 
das diferengas anatomicas e funcionais da ges¬ 
tante, a presenga do feto, como urn segundo pa- 
ciente que requer tambem cuidados imediatos, 
impoe urn desafio ainda maior a equipe medica. 

0 trauma e responsavel, anualmente, por 1 mi- 
Ihao de mortes no mundo todo, sendo a princi¬ 
pal causa de morte materna nao obstetrica nos 
Estados Unidos (EUA) (Chang et al., 2005). Se¬ 
gundo Hyde e colaboradores (2003), o trauma 
maior complica de 3 a 8% das gestagoes naque- 
le pais, sendo que, em 2002, ocorreram cerca de 
16.900 hospitalizagoes (4,1 para cada 100.000 
nascimentos) de gestantes com traumas maio- 
res ou menores. Os acidentes automobilisticos 
sao responsaveis por 70% dos traumas maio- 
res na gestagao, representando a maior causa 
de morte traumatica materna e fetal (Pearlman; 
Tintinalli; Lorenz, 1990). Outras causas comuns 
incluem quedas, agressoes, trauma penetrante 
por arma de fogo e por faca. 


As mudangas fisiologicas da 
gestagao e o trauma 

Muitas alteragoes fisiologicas da gestagao in- 
fluenciam a ocorrencia, o diagnostico e o ma- 
nejo do trauma. 

No primeiro trimestre, o utero ainda se encontra 
dentro da pelve, protegido de lesoes traumaticas 
pelos ossos. Danos fetais somente ocorrerao se 



houver hipotensao materna grave ou lesao im- 
portante ou penetrante na pelve (Brown, 2009). 

No segundo trimestre, o liquido amniotico e 
abundante e, de certo modo, protege o feto 
de impactos. Ja no terceiro trimestre, o utero 
se torna proeminente, e suas paredes, finas, 
facilitando contusoes, perfuragoes ou rupturas. 
Nesse periodo, na maioria dos casos, a cabega 
fetal encontra-se encaixada nos ossos da pelve 
materna (El Kady, 2007). 

Sistema circulatorio 

No primeiro trimestre, ha urn aumento progres¬ 
sive da frequencia e do debito cardiacos, e dimi- 
nuigao da pressao arterial sistolica e diastolica 
pela baixa resistencia vascular periferica. O nadir 
da pressao arterial acontece com 28 semanas; 
a partir disso, ela retorna gradativamente para 
seus niveis pre-gestacionais (Kilpatrick, 2009). 

O utero alcanga o nivel da cicatriz umbilical em 
torno da vigesima semana de gestagao, sen¬ 
do, entao, de tamanho suficiente para com- 
primir a veia cava inferior (na posigao supina) 
e causar uma diminuigao de ate 30% no de¬ 
bito cardiaco. Mulheres hfgidas sao capazes de 
compensar esse mecanismo, aumentando a re¬ 
sistencia vascular periferica e a frequencia car- 
diaca. O deslocamento do utero para a esquer- 
da, descomprimindo a veia cava, e fundamental 
para restabelecer o debito cardiaco e deve ser 
uma medida sempre adotada em pacientes com 
idade gestacional acima de 20 semanas, duran¬ 
te a avaliagao e a cirurgia do trauma (Muench; 
Canterino, 2007). 
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A vascularizagao da pelve esta aumentada, ha- 
vendo, portanto, maior risco de hemorragia re¬ 
troperitoneal no trauma abdominal ou pelvico. 
Perdas volumosas podem ocorrer rapidamen- 
te, uma vez que o fluxo sanguineo para o ute- 
ro e de cerca de 600 mLymin. Isso pode levar 
a urn dano fetal por hipoxia, devido a queda 
na irrigagao uterina, pois a circulagao placenta- 
ria nao possui mecanismos de autorregulagao 
(Stone, 1999). 

Aparelho respiratorio 

As mudangas pulmonares iniciam em torno das 
20 semanas, e incluem diminuigao da capaci- 
dade residual funcional, aumento do volume 
corrente e alcalose respiratoria devido a hiper- 
ventilagao fisiologica, acompanhada de acido- 
se metabolica compensatoria. Nao ha mudan- 
ga no volume expiratorio forgado no primeiro 
segundo (VEF1) ou na frequencia respiratoria 
(Kilpatrick, 2009). 

Sistema hematopoietico 

O volume plasmatico aumenta cerca de 45% na 
gestante, iniciando nas primeiras 6 a 8 semanas. 
A hemodiluigao por aumento desproporcional 
do volume plasmatico em relagao ao aumento 
da massa eritrocitaria pode dar origem a falsa 
impressao de anemia. Dessa maneira, nfveis de 
hemoglobina de ate 10,5 mg/dL sao considera- 
dos normais em gestantes e nao sugerem ane¬ 
mia ou hemorragia. 

A contagem de leucocitos varia de 6.000 a 
16.000 celulas/mm 3 no primeiro e segundo tri- 
mestres, podendo chegar ate 20.000 a 30.000 
durante o trabalho de parto. Essa leucocitose 
fisiologica da gravidez pode confundir um diag¬ 
nostic infeccioso em uma gestante com trauma. 

A concentragao normal de fibrinogenio na gra¬ 
videz e maior ou igual a 200 mg/dL. Niveis di- 
minuidos, acompanhados por plaquetopenia, 
sugerem coagulagao intravascular disseminada 
(CIVD), complicagao do descolamento prematu¬ 
ra de placenta (DPP) ou retengao prolongada de 
feto morto (Kilpatrick, 2009). 

Sistema digestivo 

Como o esvaziamento gastrico e demorado e 
o esfincter esofagico inferior apresenta tonus 


diminufdo na gestante, deve-se sempre ter em 
mente o risco de aspiragao de conteudo gastrico 
e considerar a passagem precoce de sonda gas- 
trica para descompressao, na ocasiao do atendi- 
mento por trauma. No caso de necessidade de 
cirurgia imediata, recomenda-se o uso de cime- 
tidina ou ranitidina intravenosa para diminuir a 
acidez, caso haja aspiragao de conteudo gastri¬ 
co na entubagao. 

A gestante parece suportar melhor o trauma ab¬ 
dominal do que a nao gestante. O aumento do 
volume uterino reduz o risco de lesao visceral no 
trauma penetrante, uma vez que os intestinos 
estao deslocados para a parte superior do abdo- 
me. Os sinais classicos de irritagao peritoneal po¬ 
dem ser menos pronunciados, pois o peritonio 
parietal pode se encontrar afastado das visceras 
abdominais. 

Sistema urinario 

O fluxo sanguineo renal e a taxa de filtragao glo¬ 
merular estao aumentados na gestagao, resul- 
tando em diminuigao da creatinina serica (que 
esta entre 0,4 e 0,5 mg/dL). Assim, uma creati¬ 
nina acima de 0,8 em gestante ja pode significar 
diminuigao de fungao renal. 

Pode haver hidronefrose fisiologica uni ou bila¬ 
teral. Alem disso, a gestante apresenta refluxo 
vesicoureteral, aumento de glicose e aminoaci- 
dos na urina e estase urinaria no sistema coletor, 
todos fatores que a predispoem ao desenvolvi- 
mento de infecgoes urinarias altas (Kilpatrick, 
2009). 


Atendimento a gestante 
vftima de trauma 

Abordagem inicial 

O atendimento a gestante vitima de trauma 
requer uma equipe multidisciplinar. O obstetra 
deve auxiliar, determinando a necessidade de 
avaliagao fetal, inibigao do trabalho de parto 
pre-termo, indugao do parto ou mesmo a indi- 
cagao de uma cesariana de emergencia. Qual- 
quer tratamento necessario para a manutengao 
ou recuperagao da saude materna deve ser 
executado, mesmo que a intervengao seja po- 
tencialmente nociva para o feto. As mudangas 
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anatomicas e fisiologicas da gestagao podem 
mascarar lesoes maternas. Na gestante hfgida, 
os sinais classicos de hemorragia nao se torna- 
rao evidentes no repouso, ate que haja uma per- 
da de, pelo menos, 15 a 20% do volume san- 
guineo total (cerca de 1.200 mL) (Brown, 2009). 
A morbidade fetal a curto e longo prazo depen- 
de mais das consequencias diretas e indiretas do 
trauma materno do que da lesao fetal propria- 
mente dita (Pearlman; Tintinalli; Lorenz, 1990). 

Qualquer tratamento necessario para a ma- 
nutengao ou recuperagao da saude materna 
deve ser executado, mesmo que a interven- 
gao seja potencialmente nociva para o feto. 

O objetivo primario do atendimento deve ser a 
estabilizagao cardiorrespiratoria materna. O ABC 
do trauma (vias aereas, respiragao e circulagao) 
deve ser seguido rigorosamente. Sendo o feto 
muito vulneravel a hipoxia, quando indicada, 
nao se deve retardar a entubagao endotraqueal, 
e toda gestante traumatizada deve receber oxi- 
genio suplementar (Brown, 2009). A saturagao 
de 0 2 deve ser mantida acima de 95%; caso es- 
teja em nivel menor, deve-se coletar gasometria 
arterial para avaliar a Pa0 2 , que, se mantida aci¬ 
ma de 70 mmHg, garante boa oxigenagao fetal 
(Kilpatrick, 2009). 

Na reanimagao, nao se deve poupar a adminis- 
tragao de fluidos para tentar garantir urn debito 
cardiaco adequado e, por conseguinte, manter 
o debito placentario (cat. C). Ja desde o inicio do 
atendimento, o utero deve ser deslocado da sua 
posigao sobre a veia cava inferior, para melhorar 
a perfusao materna e a resposta a reanimagao 
(Fig. 41.1) (ACOG..., 1997). 

Os equipamentos pneumaticos para a conten- 
gao de hemorragia apresentam contraindicagao 
relativa na gestagao, pois sao potencialmente 
lesivos ao feto no segundo e no terceiro trimes- 
tres. Caso seu uso seja necessario, deve-se inflar 
apenas o componente dos membros inferiores, 
para nao comprometer a circulagao uteropla- 
centaria (Pearse; Magrina; Finley, 1984). 

Apos ou concomitantemente a abordagem pri- 
maria, deve-se avaliar a altura uterina, a idade 
gestacional e a viabilidade fetal (por exame fi- 
sico ou ultrassonografia). Corticosteroides, para 
prevengao da doenga da membrana hialina do 


neonato, devem ser administrados a pacientes 
em risco par a trabalho de parto pre-termo (Mur¬ 
phy; Reed, 2000). 

O objetivo primario do atendimento deve 
ser a estabilizagao cardiorrespiratoria ma¬ 
terna. O ABC do trauma (vias aereas, respi¬ 
ragao e circulagao) deve ser seguido rigoro¬ 
samente (Fig. 41.2). 

Exames complementares 

A avaliagao inicial deve incluir hemograma com- 
pleto, exame qualitative de urina, eletrolitos, 
glicemia, tipagem sanguinea e provas cruzadas, 
provas de coagulagao e pesquisa toxicologica. 
Hematuria macro ou microscopica sugere trau¬ 
ma pelvico (Brown, 2009). 

A avaliagao radiologica, incluindo raio X, resso- 
nancia magnetica e tomografia computadoriza- 
da, nao deve ser postergada por preocupagao 
com o estado fetal. Nenhum procedimento 
diagnostico isoladamente oferece radiagao su- 
ficiente para comprometer o embriao ou o feto 
em desenvolvimento, principalmente apos a se- 
gunda metade da gestagao (Hall, 1991). 

Reanimagao cardiorrespiratoria da 
gestante 

A compressao toracica externa e mais dificil du¬ 
rante a gestagao, pela reduzida complacencia 
do torax (Morris; Stacey, 2003). A massagem 
cardfaca em posigao supina pode nao ser efetiva 
apos a segunda metade da gestagao pela com¬ 
pressao aortocava, o que reduz significativa- 
mente o debito cardiaco, conformeja explicado 
(Katz, 2005). As vezes, proceder a cesariana an¬ 
tes ou mesmo durante a massagem cardiaca e 
importante par a que haja sucesso (ver Fig. 41.1) 
(Katz; Dotters; Droegemueller, 1986). 

Cesariana de emergencia 

A cesariana de emergencia e adequada se hou- 
ver iminencia de morte materna, reanimagao 
cardiorrespiratoria sem sucesso em 5 minutos 
ou apos a estabilizagao materna, se houver 
tragado cardiotocografico (CTG) nao tranquili- 
zador (CTG cat. 3) (Morris; Stacey, 2003). Tam- 
bem pode ser necessaria durante a laparotomia 
exploradora, visando a melhor abordagem das 
estruturas abdominais e pelvicas. Na cesariana 
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ROTINA DE ATENDIMENTO A 
GESTANTE COM PCR 


Fibrilagao / Taquicardia ventricular 

Assistolia / Ritmo sinusal sem pulso 

- 0 - 


n 

• Adrenalina 1 amp (Img) IV 

- repetir S/N a cada ciclo de RCP 

• Amiodarona: 2 amp IV 

- Repetir 1 amp. a cada ciclo de RCP 

• Atropina: 2 a 4 amp IV 


Adrenalina 1 amp (1 mg) IV 
- repetir S/N a cada ciclo de RCP 



3 

Se intoxicagao por sulf. de Mg: 

- gliconato de calcio 2 amp IV 


Lembrar sempre de: 

• Deslocar o utero para a esquerda. 

• 0 local das compressoes cardiacas e pouco mais acima. 

• A entubagao endotraqueal e potencialmente mais dificil. 

• 0 feto deve nascer em ate 5 minutos. 

• As causas mais comuns sao: 

- eclampsia; 

- intoxicagao por MgS0 4 /anestesicos; 

- hemorragia. 


Figura 41.1 Atendimento a gestante com PCR. 


perimortem, a otima sobrevida materna e fetal, 
segundo Weber (1971), Katz, Dotters e Droe- 
gemueller (1986), Katz, Balderston e Defreest, 
2005 e Morris e Stacey (1996), ocorre quando o 
procedimento e iniciado em ate 4 minutos apos 
a parada cardlaca materna (Cat. C) (Strong; Lou- 
re et al., 1989). 

0 princfpio da cesariana em caso de insucesso 
nas manobras de reanimagao materna em ate 4 
minutos foi adotado pela American Heart Asso¬ 
ciation, tendo em vista que: 

1. lesao cerebral irreversivel pode ocorrer apos 
6 minutos de anoxia, em pacientes nao gravi¬ 
das, sendo esse tempo menor em gestantes; 

2. se a altura uterina encontrar-se mais de qua- 
tro polpas digitais acima da cicatriz umbilical, 
as manobras de reanimagao, ate entao inefi- 
cazes (visto que, mesmo quando realizadas 
adequadamente, fornecem apenas 30% do 
debito cardlaco necessario), poderm surtir 
efeito com o esvaziamento uterino, devido a 
descompressao aortocava; 


3. a chance de dano fetal aumenta com o maior 
tempo entre a morte materna e o nascimen- 
to (Cordero; Toffle; McCauley, 1992; DePace; 
Betech; Kotler, 1982; O'Connor; Sevarino, 
1994). 

A tecnica utilizada constitui-se de laparotomia 
longitudinal, em todos os pianos abdominais, e 
incisao uterina corporal (Brown, 2009). 

Em uma serie de casos, 12/25 (48%) fetos vivos 
nasceram em ate 5 minutos de parada cardlaca 
materna, nove dos quais sob condigoes ideais e 
sem sequelas neurologicas. Seis dos 25 (24%) 
nasceram entre 6 e 15 minutos apos a parada 
cardlaca, tres deles com sequelas neurologicas. 
Embora os dados sejam limitados e sujeitos a 
vieses, relatos de casos e pequenas series sao os 
unicos dados disponlveis sobre o assunto (Katz; 
Balderston; Defreest, 2005). 

Na cesariana perimortem, a otima sobrevi¬ 
da materna e fetal, segundo Weber (1971), 
Katz, Dotters e Droegemueller (1986), Katz, 
Balderston e Defreest, 2005 e Morris e cola- 
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Figura 41.2 Fluxograma de atendimento ao trauma em gestantes com mais de 20 semanas de gestagao. 
US, ultrassonografia; TP, tempo de protrombina; TTPa, tempo de tromboplastina parcial ativado; DPP, 
descolamento prematuro de placenta. 


boradores (1996), ocorre quando o procedi- 
mento e iniciado em ate 4 minutos apos a 
parada cardiaca materna (Cat. C). 

A cesariana por indicagao fetal deve ser evitada 
em gestagoes em que o feto ainda nao seja via- 
vel, embora seja um criterio muitas vezes dificil 
de ser estabelecido. 

Laparotomia exploradora e 
procedimentos cirurgicos 

Caso seja necessaria uma cirurgia nao obste- 
trica, devem-se manter oxigenagao e perfusao 
maternas adequadas. As decisoes cirurgicas de- 
vem ser baseadas no tipo de lesao e na avaliagao 
do estado materno e fetal. 0 lavado peritoneal 
diagnostics pode ser realizado em qualquer fase 
da gestagao, por meio de incisao supraumbilical. 
Se necessario, o dreno de torax devera ser po- 
sicionado 1 ou 2 espagos intercostais acima do 
habitual, por causa da elevagao do diafragma 
presente na gestagao. 


A laparotomia nao implica, obrigatoriamen- 
te, histerotomia e extragao fetal. Essas apenas 
devem ser realizadas se o feto for viavel ou se 
forem necessarias para melhor abordagem das 
lesoes, ou se houver lesao uterina ou risco de 
coagulopatia iminente, quando e prudente e 
benefica para a mae, mesmo que o feto nao 
seja viavel. Em casos de conhecida morte fetal, 
o parto vaginal apos a laparotomia e uma opgao 
adequada, a menos que haja lesao uterina ou 
descolamento de placenta com coagulopatia. 

A monitoragao da frequencia cardiaca fetal deve 
ser realizada periodicamente durante o procedi- 
mento cirurgico e pode ser realizada clinicamen- 
te com sonar Doppler ou por meio de carditoco- 
grafia (Brown, 2009). 

Abordagem obstetrica 

Uma vez estabilizada a paciente, deve-se realizar 
um exame ffsico pelvico e obstetrico mais minu- 
cioso: avaliar a presenga de equimoses recentes 
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e antigas (essas ultimas podendo estar relacio- 
nadas com a agressao interpessoal); realizar exa- 
me especular para avaliar lesoes pelvicas, rup- 
tura de membranas amnioticas, lesoes vaginais. 
Urn exame ultrassonografico deve ser feito para 
documentar o estado fetal, a idade gestacional 
e a apresentagao do feto. 

A maioria das pacientes que apresentam desfe- 
cho obstetrico desfavoravel tern sintomas como 
sangramento vaginal, contragoes ou dor abdo¬ 
minal persistentes (Goodwin; Breen, 1990). 

Ruptura uterina: Tanto o trauma penetrante 
quanto o contuso podem causar ruptura uteri¬ 
na. Os sinais e sintomas incluem choque, cardio- 
tocografia nao reativa ou morte fetal, hipertonia 
uterina, irritagao peritoneal ou sangramento 
vaginal (Muzumdar; Higgins; Ventureyra, 2006). 

Trauma penetrante : na gestagao ferimentos por 
arma de fogo sao mais comuns do que por arma 
branca, e a mortalidade em gestantes e menor 
do que em nao gestantes, provavelmente, de- 
vido as mudangas anatomicas. Como o utero 
desloca cranialmente o intestino, a lesao desse 
orgao e mais comum em traumas do abdome 
superior; ja se o trauma ocorrer no abdome in¬ 
ferior, ha maior chance de lesao uterina e fetal 
(Muench; Canterino, 2007). 

Descolamento prematuro da placenta (DPP): 

A placenta e urn orgao nao elastico, aderido 
a um orgao elastico: o utero. Os movimentos 
de aceleragao-desaceleragao provocados pelo 
trauma podem deformar o utero e descolar a 
placenta prematuramente do seu sitio de im- 
plantagao (El Kady, 2007). Esse processo inde- 
pende da localizagao da placenta. A incidencia 
dessa importante complicagao apos o trauma 
varia, mas e inequivocamente maior do que na 
populagao obstetrica em geral. Em uma grande 
serie de casos, Schiff e Holt (2005) verificaram 
que as frequences relatadas apos um acidente 
automobillstico com danos graves, nao graves 
e ausentes foram de 13, 7,4 e 8,5%, respecti- 
vamente. Entretanto, a taxa pode chegar a 40 
a 65% em mulheres com trauma abdominal 
grave (Esposito, 1994). A presenga de trauma 
abdominal importante, sangramento vaginal e 
hipertonia uterina sugerem DPP, o que requer 
monitoragao fetal e avaliagao laboratorial (pla- 
quetas, fibrinogenio). Mais da metade das per- 


das fetais acontece em traumas pequenos, visto 
que esses traumas sao muito mais frequentes 
(Rogers et al., 1999). A ultrassonografia e util 
para avaliar a presenga de DPP. Embora a sua 
sensibilidade seja pequena para tal diagnostico, 
se, na paciente que sofreu trauma, for visuali- 
zado um coagulo, o seu valor preditivo positivo 
para descolamento durante o trabalho de parto 
e alto, sinalizando que o volume do coagulo sob 
a placenta e grande o suficiente para ser visto 
pelo exame (Glantz; Purnell, 2002). 

Em gestagoes com trauma abdominal e feto vi¬ 
avel, deve-se fazer monitoragao fetal e uterina 
contfnuas, com ausculta fetal e tocodinamome- 
tro externo, para registrar contragoes prematu- 
ras e sinais de condigao fetal nao tranquilizado- 
ra. A importance dessa avaliagao esta no seu 
alto valor preditivo negativo para descolamento 
de placenta. O estudo de Connolly e colabora- 
dores (1997) mostrou ausencia de eventos ad- 
versos diretos relacionados com o trauma quan- 
do a monitoragao era normal e nao havia sinais 
de alerta (sangramento, dor abdominal), com 
valor preditivo negativo de 100%. Ao contrario, 
a presenga de alteragoes na monitoragao ou de 
sinais de alerta nao foram preditores nem de 
parto prematuro nem de desfechos gestacionais 
adversos (sensibilidade de 52% e especificidade 
de 48%). 

Em gestagoes com trauma abdominal e 
feto viavel, deve-se fazer monitoragao fe¬ 
tal e uterina continuas, com ausculta fetal 
e tocodinamometro externo, para registrar 
contragoes prematuras e sinais de condigao 
fetal nao tranquilizadora. 

O tempo que a paciente deve ficar em observa- 
gao varia de 4 a 48 horas. A razao para a obser- 
vagao esta no risco de descolamento tardio da 
placenta, que e muito baixo, mas ja foi relatado 
em ate seis dias apos o evento traumatico (Lavin; 
Miodovnik, 1981). 

As gestantes com trauma e feto viavel devem ser 
monitoradas com CTG por, no mlnimo, 4 horas 
(cat. B). Apos esse perlodo, se a sua condigao cl(- 
nica permitir e os criterios a seguir forem preen- 
chidos, a paciente pode ser liberada (Fig. 41.3): 

1. Menos de uma contragao a cada 10 minutos 

2. Ausencia de sangramento vaginal 
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3. Ausencia de dor abdominal 

4. Tragado cardiotocografico reativo 

A monitoragao deve ser continuada por 24 
horas se houver algum dos seguintes achados: 
contusao abdominal ou outras lesoes, contra- 
goes regulares, sangramento vaginal, tragado 
cardiotocografico nao tranquilizador, dor ab¬ 
dominal, sensibilidade uterina, suspeita de coa- 
gulopatia. A paciente nao deve ser liberada ate 
que se tenha certeza de que ela nao apresenta 
DPP ou trabalho de parto prematuro (Connolly 
et al., 1997; Dahmus; Sibai, 1993; Goodwin; 
Breen, 1990). 

Transfusao materno-fetal: Tern sido relatada 
em 2,6 a 30% dos casos de trauma na ges- 
tagao (Chames; Pearlman, 2008). E mais co¬ 
mum em pacientes com placenta anterior. As 
complicagoes incluem anemia e morte fetal, 
alem de aloimunizagao materna. A presenga 


de hemorragia pode ser avaliada pelo teste de 
Kleihauer-Betke, que mede o percentual de he- 
macias maternas que contem hemoglobina fe¬ 
tal (Pearlman; Tintinalli; Lorenz, 1990). Alguns 
autores recomendam que o teste seja realizado 
rotineiramente apos o trauma abdominal, rela- 
tando uma frequencia de ate 47% de transfu¬ 
sao em pacientes com placenta anterior; outros 
so encontraram beneficio em pacientes com 
fator Rh-negativo, nao recomendando sua rea- 
lizagao rotineira (Cahil et al., 2008; Goodwin; 
Breen, 1990). 

Administragao de imunoglobulina anti-Rh em 
dose-padrao esta recomendada para todas as 
pacientes com fator Rh-negativo, vitimas de 
trauma abdominal, ainda nao sensibilizadas. Do¬ 
ses adicionais podem ser necessarias em casos 
de grande hemorragia com transfusao mater¬ 
no-fetal confirmada por teste de Kleihauer-Betke 
(ACOG..., 1999). 



Figura 41.3 Fluxograma de monitoragao materno-fetal apos trauma em gestantes com fetos viaveis. TP, 
tempo de protrombina; TTPa, tempo de tromboplastina parcial ativado; DPP, descolamento prematuro 
de placenta. 
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Prognostico 

0 trauma durante a gestagao pode resultar em 
morte ou em dano materno ou fetal, alem de 
poder resultar em todas as complicagoes que 
acontecem em pacientes nao gravidas. A mor- 
talidade materna nao e maior na gestagao, mas 
dependente da gravidade do trauma. Fatores 
que estao relacionados com mau prognostico 
fetal incluem: hipotensao materna, tragado car- 
diotocografico nao tranquilizador, trauma ute- 
rino ou fetal diretos e coma materno (Shah et 
al., 1998). Traumas menores resultam em perda 
fetal em menos de 5% dos casos (Pak; Reece; 
Chan, 1998). 

Das gravidas admitidas no hospital por trauma, 
14 a 25% evoluem para parto na mesma in¬ 
ternagao. Urn estudo com dados da California 
mostrou que mesmo mulheres que nao tiveram 
parto na mesma internagao do atendimento ao 
trauma e o fizeram em internagao subsequen- 
te apresentaram maior taxa de prematuridade, 
baixo peso ao nascimento ou descolamento de 
placenta. Os autores acreditam que os eventos 
adversos tardios eram causados por algum des¬ 
colamento placentario cronico e subclinico (El 
Kady etal., 2004, 2005). 

Outro estudo avaliou o risco de eventos adver¬ 
sos na gestagao apos acidentes automobilisticos 
no estado de Washington, de 1989 a 2001. Os 
autores compararam 84 gestantes gravemente 
feridas, 309 nao gravemente feridas e 189 nao 
feridas com gestantes que nao foram hospitali- 
zadas por acidente automobilistico (n = 17.274). 
Embora 83% das gestantes tenham sido hos- 
pitalizadas e liberadas sem terem o parto, elas 
ainda apresentaram maior risco para eventos 
adversos quando comparadas com aquelas que 
nao sofreram trauma (Schiff; Holt, 2005). 

Aqoes preventivas do trauma e de suas 
complicagoes 

Acidentes automobilisticos: O aconselhamento 
do obstetra para uso correto do cinto de segu- 
ranga pode ter impacto importante: urn estudo 
mostrou que, apos a orientagao no pre-natal, 
a adesao ao uso aumentou de 71 para 92%, 
e o correto posicionamento, de 65 para 83% 
(Pearlman; Phillips, 1996). Estima-se que cerca 
de 30% das gestantes nao use adequadamente 


o equipamento. A taxa de mortalidade materna 
na ausencia de uso do cinto e superior a 33%, 
caindo para 5% com o uso adequado; a chance 
de morte fetal, por sua vez, e tres vezes maior 
sem o uso do cinto. O American College of Obs¬ 
tetricians and Gynecologists declarou que nao 
ha efeitos adversos maternos ou fetais pelo uso 
do cinto ou do air bag (El Kady, 2007). O posi¬ 
cionamento adequado do cinto deve ser: faixa 
horizontal sobre os ossos pelvicos e faixa trans¬ 
versal passando por cima do abdome, entre as 
mamas e sobre a porgao media da clavlcula (cat. 
B) (ver Fig. 41.4). O uso de airbag tambem mos¬ 
trou redugao das lesoes nas gestantes (Murphy; 
Reed, 2000). 

E obrigagao do pre-natalista informar as ges¬ 
tantes que trafegar em motocicletas e absolu- 
tamente contraindicado, diante do grande risco 
de trauma e perda fetal. 

Aaressoes: A violencia domestica nem sempre 
pode ser prevenida; no entanto, como morrerao 
muitas gestantes em fungao desse tipo de trau¬ 
ma, cabe ao medico ser cuidadoso no rastreio 
e aconselhamento, alem de fornecer informa- 
goes sobre programas de assistencia a vitima de 
agressao. 

Suicidios: Estar atento aos sintomas de depres- 
sao com referenda para servigos de apoio e tra- 
tamento adequado, os quais podem ajudar a 
diminuir as taxas de suiddio. 

Fraturas: Sao as lesoes mais comuns em gestan¬ 
tes hospitalizadas. As mais letais sao as fraturas 



Figura 41.4 A. Uso inadequado do cinto de segu- 
ranga, mostrando a colocagao sobre o abdome; B. 
Uso adequado do cinto de seguranga, com a faixa 
horizontal abaixo do abdome. 
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pelvicas. Uso do cinto de seguranpa, medidas 
de precaupao e, talvez, suplementagao de calcio 
em mulheres com mais de 35 anos podem ser 
beneficos. Deve-se fazer profilaxia para trombo- 
se em todas as gestantes com fraturas, visto que 
o risco e nove vezes maior nessas pacientes. 

Efeitos a lonao prazo: 0 acompanhamento das 
mulheres com trauma durante a gestagao e im- 
portante, embora nao haja uma rotina de como 
deva ser feito. Como os principals eventos sao 
a prematuridade, o baixo peso ao nascer e o 


descolamento de placenta, esquemas que com- 
preendam ultrassonografias seriadas para a ava- 
liagao do crescimento fetal, alem de parto em 
centra terciario, parecem seragoes importantes. 

0 desenvolvimento de sistemas de notificagao 
padronizados, a legislagao e a fiscalizagao da 
seguranga dos veiculos, a observagao adequada 
da paciente apos o trauma e o desenvolvimen¬ 
to de escores de trauma para uso especifico na 
gravidez podem auxiliar em medidas preventivas 
futuras (El Kady, 2007). 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Em relagao a avaliagao e ao atendimento da 
gestante que sofreu trauma, deve-se: 


a. Em primeiro lugar, providenciara 
avaliagao da vitalidade fetal, para, 
entao, dar inicio ao atendimento da 
gestante. 

b. Realizar, imediatamente, 
ultrassonografia obstetrica para avaliar 
a presenga de descolamento prematura 
da placenta. 

c. Nunca utilizar drogas que possam ser 
nocivas para o feto, mesmo que sejam 
importantes para a gestante. 

d. Posicionar a gestante, desde o inicio do 
atendimento, de forma que o utero nao 
comprima a veia cava inferior, fazendo, 
assim, com que a reanimagao seja mais 
efetiva. 


2. Sobre a avaliagao obstetriga da paciente 

com trauma, pode-se afirmar que: 

a. A ultrassonografia e um metodo muito 
sensivel para o diagnostico de DPP e, 
por isso, deve ser realizada em todas as 
gestantes que sofrem trauma. 

b. A monitoragao cardiaca fetal e das 
contragoes uterinas deve ser realizada 
somente em gestantes com queixa de 
sangramento vaginal ou contragoes e 
com feto viavel. 

c. Apos 4 horas de avaliagao da frequencia 
cardiaga fetal e das contragoes uterinas, a 
paciente podera ser liberada, desde que 
nao apresente contragoes regulares, dor 
abdominal ou sangramento vaginal, e o 
tragado cardiotocografico seja reativo. 

d. As pacientes com fator Rh-negativo 
somente devem receber imunoglobulina 
anti-Rh se houver sangramento vaginal. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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Doengas Pulmonares 

na Gestagao 

Sergio Saldanha Menna Barreto 


Mulheres gravidas com problemas respiratorios 
representam urn desafio especial, sendo fun¬ 
damentals o reconhecimento precoce e a pre- 
vengao da descompensagao dessas entidades 
nessa populagao. Complicagoes pulmonares de 
causas obstetricas e nao obstetricas contribuem 
para uma taxa de mortalidade de ate 80% nas 
gestantes (Curran, 2006). 

Pneumopatias na gestagao devem ser vistas sob 
o prisma da singular interdependence fisiologi- 
ca e psicologica entre a mae e o feto, conside- 
rando-se a potencial influencia que tais doengas 
podem ter no desenvolvimento da gravidez e no 
bem-estar materno-fetal. 

Assim, devem ser consideradas as relagoes re- 
ciprocas entre gravidez e pulmao com reper- 
cussoes funcionais da mecanica pulmonar, a 
influencia da gravidez sobre uma pneumopa- 
tia cronica ou aguda e, principalmente, suas 
repercussoes sobre o feto, as diferengas entre 
as condutas diagnosticas e terapeuticas a se- 
rem tomadas, bem como devem ser conside- 
rados os efeitos colaterais secundarios das di- 
ferentes drogas sobre a mae e principalmente 
sobre o feto. 

0 objetivo deste capftulo e enfatizar as diferen¬ 
gas e peculiaridades na abordagem diagnostica 
e no manejo das principals doengas pulmona¬ 
res em gestantes. Serao abordados o efeito da 
gestagao nas pneumopatias preexistentes e o 
curso das pneumopatias que ocorrem na gesta¬ 
gao, mas que nao sao especificamente causadas 
por ela. Para informagoes gerais das doengas 
pulmonares aqui mencionadas, recomenda-se a 


leitura complementar dos capitulos especificos 
indicados ao longo do texto. 


Mudanqas fisiologicas 
pulmonares na gestagao 

As significativas alteragoes hormonais que ocor¬ 
rem na gravidez sao responsaveis pela grande 
parte de modificagoes na fisiologia pulmonar. 
A progesterona, principal hormonio durante 
a gestagao, e urn estimulante do centra respi- 
ratorio, ocasionando um aumento do volume 
corrente (em ate 40% no termo da gestagao) e 
do volume-minuto. Isso resulta em uma alcalose 
respiratoria moderada, com diminuigao dos va- 
lores basais de PaC0 2 par a cerca de 30 mmHg, 
compensados pela excregao renal aumentada de 
bicarbonato. Dessa forma, ha um favorecimento 
da liberagao de C0 2 , alterando o pH materno e 
contribuindo para o fornecimento de 0 2 para o 
feto. O consumo de oxigenio tambem aumen- 
ta em 20 a 30% devido as maiores demandas 
metabolicas. Por fim, ocorre diminuigao da ca- 
pacidade residual funcional e do volume residu¬ 
al devido ao aumento uterino. Tais alteragoes 
podem resultar no rapido desenvolvimento de 
hipoxemia em consequencia de hipoventilagao 
(Boleo-Tome, 2007; Curran, 2006; West, 2002). 

As alteragoes toracicas devido a pressao do 
utero no diafragma e na expansao das costelas 
contribuem tambem para o surgimento de disp- 
neia (Boleo-Tome, 2007). Cerca de 60 a 70% 
das gestantes saudaveis sem historia de doenga 
cardiopulmonar queixam-se de dispneia duran- 
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te a gravidez. A dispneia aparece no I s ou 2 s 
trimestre e permanece estavel, podendo me- 
Ihorar proximo ao termo. A causa da dispneia 
esta relacionada a hiperventilagao fisiologica 
que acompanha a gestagao desde o seu inicio e 
resulta da percepgao desse evento pela gestante 
(Barreto et al., 2001). Em suma, as modificagoes 
anatomicas e funcionais que se desenvolvem no 
aparelho respiratorio ao longo da gravidez tern 
como objetivo aumentar a capacidade inspirato- 
ria materna, o que, associado as alteragoes cir- 
culatorias, conduzem ao aumento do transporte 
de oxigenio para o conjunto fetoplacentario em 
situagoes fisiologicas. 



A prevalence de asma durante a gravidez tern 
sido estimada entre 3,7 e 8,4%, embora acre- 
dite-se que esses dados sejam subestimados 
devido a casos nao diagnosticados ou nao rela- 
tados (National Heart Lung, and Blood Institute, 
2004). A asma complica 4 a 8% das gestagoes 
(Drombowski, 2006). 

Classicamente descreve-se que cerca de um ter- 
go das mulheres apresenta piora da asma du¬ 
rante a gestagao, um tergo melhora e um tergo 
mantem-se inalterado, entretanto o curso da 
asma durante a gravidez pode ser mais impre- 
visfvel (Boleo-Tome, 2007; Gongalves Marcos, 
2007). Provavelmente, os riscos de morbidade 
materna estao aumentados apenas em mulhe¬ 
res com asma moderada ou grave, especialmen- 
te nas que necessitam de corticoterapia oral. As 
mulheres com pior controle da asma antes de 
engravidar estao em maior risco para piora dos 
sintomas. O perfodo mais critico parece ser en¬ 
tre a 24 a e a 36- semana, geralmente existindo 
um retorno a situagao basal nos tres meses apos 
o parto (Boleo-Tome, 2007). 

Complicagoes maternas e perinatais em pa- 
cientes com asma grave e nao adequadamen- 
te controlada estao descritas no Quadra 42.1. 
Varios estudos tern demonstrado indiretamente 
uma relagao entre o melhor controle da asma 
e a redugao das complicagoes materno-fetais 
(Boleo-Tome, 2007). Os fatores responsaveis por 
essas complicagoes sao provavelmente a hiper- 
ventilagao, a hipoxemia e a hipocapnia mater¬ 


nas, ou mesmo a liberagao de mediadores infla- 
matorios e o efeito da medicagao para a asma 
(Boleo-Tome, 2007). Gestagoes complicadas por 
asma moderada ou grave podem se beneficiar 
do acompanhamento ecografico do crescimen- 
to fetal e da avaliagao periodica do bem-estar 
fetal (Drombowski, 2006). As complicagoes fe- 
tais parecem estar relacionadas ao mau controle 
da asma materna (Boleo-Tome, 2007). 

A asma na gravidez deve ser difererenciada de 
outras causas de dispneia, como insuficiencia 
cardfaca congestiva (sobretudo miocardiopa- 
tia periparto), embolia pulmonar e dispneia ao 
exerdcio propria da gravidez; de outras causas 
de tosse, como bronquite aguda e pneumonia; 
e de outras causas de sibilancia, como bronqui- 
tes recorrentes, aspiragoes de repetigao, doenga 
do refluxo gastresofagico, edema pulmonar de- 
corrente de miocardiopatia periparto ou de tera- 
pia tocolftica, etc. (Barreto et al., 2001). 

A frequente submedicagao dessas pacientes e 
uma das principais causas de descompensagao 
e de complicagoes (Boleo-Tome, 2007). E mais 
seguro para a gestante asmatica ser tratada por 
meio de medicagoes especfficas em doses efica- 
zes do que apresentar sintomas e exacerbagoes 
da pneumopatia, sendo que as descompensa- 
goes devem ser tratadas agressivamente (Drom¬ 
bowski, 2006). A maioria das drogas utilizadas 
no tratamento da asma esta nas categorias B ou 
C do Food and Drug Administration (FDA) dos 
Estados Unidos. Assim, nao ha evidencia de risco 
em humanos (achados em animais mostraram 
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QUADRO 42.1 

Complicagoes maternas e 
perinatais em asma grave com 
controle inadequado 

-> Pre-eclampsia 
-> Placenta previa 

-> Necessidade de indugao do parto 
Necessidade de cesariana 
Retardo do crescimento intrauterino 
-> Prematuridade 
-> Anomalias congenitas 
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risco, mas em humanos nao ou, se estudos ade- 
quados em humanos nao foram feitos, os acha- 
dos em animais foram negativos - categoria B) 
ou risco nao pode ser excluido (nao existem es¬ 
tudos positivos em humanos e em animais para 
risco fetal ou inexistem estudos, contudo os 
beneffcios justificam o risco potencial - catego¬ 
ria C). Portanto, essas drogas sao consideradas 
seguras, com maiores beneficios do que riscos 
(Barreto et a!., 2001). A Tabela 42.1 mostra as 
drogas utilizadas no tratamento da asma e a res- 
pectiva categorizagao de acordo com os criterios 
estabelecidos pelo FDA (Sociedade Brasileira de 
Pneumologia e Tisiologia, 2006). 

Outras morbidades maternas podem afetar ne- 
gativamente o curso da asma, como o refluxo 
gastresofagico e a maior incidencia de infecgoes 
virais (Boleo-Tome, 2007). A asma pode tam- 
bem ser complicada por sinusite e rinite, que 
ocorrem em cerca de 35% das gestantes, por 
dilatagao vascular e por congestao da mucosa 
da via aerea superior (rinite vasomotora gravidi- 
ca) (Menna Barreto et al., 2001). O principal ob- 
jetivo do tratamento da asma e prevenir os epi- 
sodios hipoxicos maternos, consequentemente 
promovendo a oxigenagao adequada do feto 
(Drombowski, 2006). As diretrizes do tratamen¬ 


to seguem aquelasja descritas para a populagao 
em geral. O controle da asma deve ser otimiza- 
do antes da concepgao, com enfase na educa- 
gao da paciente, incluindo a tecnica correta de 
uso dos inaladores e o reconhecimento dos sin- 
tormas (Boleo-Tome, 2007). O manejo otimo da 
asma durante a gestagao inclui ainda monitora- 
gao objetiva da fungao pulmonar (por meio do 
pico de fluxo expiratorio e/ou medida do VEF, 
pela espirometria, mantidos > 70% do previs- 
to), evitar ou controlar fatores desencadeantes 
dos sintomas e educagao da paciente. Deve-se 
seguir o principio de utilizagao da menor dose 
possivel para controle adequado da gravidade 
da asma, realizando-se o down step de forma 
gradual na escala de tratamento sempre que for 
possivel. E necessario conhecer o perfil de se- 
guranga e as indicagoes corretas dos farmacos 
utilizados no tratamento da asma para que se 
minimizem os efeitos secundarios das terapeu- 
ticas utilizadas sobre a mae e o feto. As medica- 
goes devem ser continuadas durante o trabalho 
de parto e no puerperio, encorajando-se o alei- 
tamento materno (Drombowski, 2006). 

Algumas consideragoes especiais em relagao a 
terapeutica especifica para asma (Barreto, et al.. 


Tabela 42.1 Drogas antiasmaticas na gestagao 


Classe 

Droga especifica 

Categoria FDA 

|52-agonistas 

Salbutamol 

C 


Epinefrina 

C 


Salmeterol 

C 


Formoterol 

C 


Terbutalina 

B 

Metilxantinas 

Teofilina 

C 

Anticolinergicos 

Ipratropio 

B 

Corticosteroides 

Prednisona 

Nao classificada 


Budesonida 

B 


Beclometasona 

C 


Triancinolona 

C 


Flunisonida 

C 


Fluticasona 

C 


Cromoglicato de sodio 

B 


Nedocromil 

B 

Antileucotrienos 

Zafirlucaste 

B 


Montelucaste 

B 
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2001; Gongalves Marcos, 2007; Sociedade Bra- 

sileira de Pneumologia e Tisiologia, 2006): 

-> Agonistas (32-adrenergicos: os de curta agao, 
como o salbutamol, ja term sua seguranga 
berm estabelecida na gestagao ha varios anos. 
Pode ocorrer prolongamento do trabalho de 
parto com a administragao sistemica, mas 
tal evento nao ocorre com a via inalatoria 
em doses adequadas. Tambem pode induzir 
taquicardia, agitagao ou hipoglicemia fetais, 
mas habitualmente sao seguros. Quanto aos 
de longa agao, a evidencia ainda e escassa, 
embora o seu perfil farmacologico seja seme- 
Ihante aos de curta agao. 

-> Anticolinergicos: efeitos maternos sao raros, 
como boca seca e constipagao, embora nao 
existam estudos com drogas dessa classe em 
gravidas. Ademais, em algumas situagoes, o 
ipratropio pode potencialmente desencadear 
a taquicardia fetal, prolongar o parto e inibir 
a lactagao. 

-Q> Xantinas: a teofilina tern sido usada com se¬ 
guranga, mas permanece como 3 a linha no 
tratamento da asma tambem em gestantes. 
No 3° trimestre, ha redugao de 20 a 35% da 
depuragao da teofilina, possivelmente re- 
querendo redugao da dose de manutengao. 
Alem disso, ultrapassa a barreira placentaria. 
Assim, seus nfveis sericos devem ser monito- 
rados (niveis recomendados: 5 a 12 |j,g/mL). 
Pode agravar as nauseas e o refluxo gastreso- 
fagico em algumas gestantes e ainda causar 
taquiarritmias e convulsoes. Tambem e excre- 
tada no leite com o potencial surgimento de 
taquicardia e irritabilidade no lactente. 

-> Corticoides inalados: assim como na po- 
pulagao asmatica em geral, constitui-se na 
principal droga no tratamento da asma per- 
sistente. A beclometasona e o farmaco mais 
estudado, embora exista uma utilizagao 
crescente dos farmacos desenvolvidos mais 
recentemente (budesonida e fluticasona), 
que provavelmente sao igualmente seguros. 
Comparando-se os dois, o que refine mais 
evidencia e a budesonida. 

-> Corticoides sistemicos: alguns dados suge- 
rem urn aumento do risco de baixo peso ao 
nascer associado ao uso de corticoides orais 


ou parenterais. Tambem ha associagao com 
labio leporino ou fenda palatina quando usa- 
dos durante o 1 a trimestre de gestagao. Seu 
uso tambem ja foi associado a ocorrencia de 
pre-eclampsia (incidencia de ate 25%). Con- 
tudo, a avaliagao custo/beneficio favorece o 
uso de corticoides orais quando indicados no 
tratamento da asma grave ou de exacerba- 
goes graves. 

Inibidores dos leucotrienos: nao existem da¬ 
dos sobre utilizagao e seguranga de montelu- 
caste e zafirlucaste na gestagao. Entretanto, 
seu uso e sugerido para mulheres que ja es- 
tavam medicadas com esses farmacos antes 
de engravidar e que tiveram bom controle da 
asma. 

^ Anti-histaminicos: a seguranga da loratadina 
e da cetirizina ja foi demonstrada. Nao exis¬ 
tem dados suficientes sobre os demais far¬ 
macos dessa classe. 



Pneumonias bacterianas 

A incidencia de pneumonia adquirida na comu- 
nidade (PAC) e de cerca de 12/1.000. Nas mu¬ 
lheres jovens, o percentual e muito menor. Em 
um estudo realizado com 75 mil gestantes em 
urn periodo de cinco anos, a incidencia de pneu¬ 
monia foi de 1/600 9 . A mulher gravida pode 
apresentar maior suscetibilidade as infecgoes 
devido a diminuigao da imunidade celular. A ate- 
lectasia e comum no 3 2 trimestre da gestagao, 
secundaria a diminuigao da capacidade residual 
funcional. A pneumonia determina uma apreci- 
avel diminuigao da capacidade ventilatoria, que 
geralmente nao e bem tolerada pela gestante, 
e esta ocasionalmente associada a significativa 
morbimortalidade materno-fetal (insuficiencia 
respiratoria, hospitalizagao, baixo peso ao nas¬ 
cer e prematuridade). As mortalidades materna 
e perinatal situam-se em torno de 2%. Fatores 
de risco conhecidos para o desenvolvimento de 
pneumonia na gestagao encontram-se no Qua¬ 
dra 42.2. Os agentes infecciosos que mais fre- 
quentemente causam pneumonia na gravidez 
sao Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae, Mycoplasma pneumoniae e Chla¬ 
mydia pneumoniae. A Legionella pneumophllia 
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QUADRO 42.2 

Fatores de risco para 
pneumonia na gravidez 

Imunodeficiencias 
-> Uso de corticoides sistemicos 
-> Anemia 
-> Asma 

-AFarmacos tocoliticos 
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pode ocasionalmente causar pneumonia na ges- 
tante com gravidade importante, evoluindo com 
choque septico, por exemplo. A Chlamydia psit- 
taci pode causar pneumonia na mae e infecgao 
fetoplacentaria. Em comparagao com mulheres 
nao gravidas, as gestantes infectadas pelo virus 
da imunodeficiencia humana (HIV) sao mais pro- 
pensas a pneumonias bacterianas recorrentes 
do que a pneumonias por Pneumocystis carinii 
(Barreto et al., 2001; Gongalves Marcos, 2007). 

Os dados existentes em relagao as pneumonias 
bacterianas na gravidez mostram que o manejo 
nao difere muito entre a gravida e a nao gravi¬ 
da, com ressalva da analise de risco e beneficio 
de algumas terapeuticas antibacterianas. Radio- 
grafia de torax (com protegao abdominal) e im- 
prescindivel na suspeita de pneumonia. A Tabela 
42.2 apresenta os principals antimicrobianos uti- 
lizados no tratamento ambulatorial da PAC com 
a respectiva classe do FDA (Barreto et al., 2001; 
Cunningham, 2001; Machado, 2001). Osantibi- 


oticos usados em infecgoes respiratorias e con- 
traindicados na gestagao sao: tetraciclinas (in- 
cluindo a doxiciclina), estolato de eritromicina, 
quinolonas, metronidazol e, em determinados 
periodos, sulfametoxazol-trimetroprim (no final 
da gestagao) e cloranfenicol (no 1 a e 3 a trimes- 
tres); porem o ciprofloxacino e o antibiotico de 
escolha pelo CDC para a terapia profilatica ini- 
cial em mulheres gravidas assintomaticas expos- 
tas ao Bacillus anthracis. Os macrolideos mais 
recentes - roxitromicina, azitromicina e claritro- 
micina - nao apresentam estudos conclusivos. A 
azitromicina provavelmente e segura. Ja a clari- 
tromicina e contraindicada, pois foram demons- 
tradas anomalias cardiovasculares e restrigao do 
crescimento em animais (Barreto et al., 2001). 
A decisao de internagao hospitalar tera de con- 
siderar a presenga concomitante de doengas 
cronicas, internagao previa por pneumonia ou 
alteragao do estado mental, alem de sinais de 
gravidade no exame fisico e em exames labo- 
ratoriais e/ou de imagem. A administragao da 
vacina antipneumococica e recomendada em 
gestantes imunocomprometidas, incluindo as 
infectadas pelo HIV ou com doengas cronicas, 
como diabete melito, doengas cardiacas, pul- 
monares ou renais, anemia falciforme e asplenia 
(Gongalves Marcos, 2007). 

Pneumonia de aspiraqao 

E tambem conhecida como sfndrome de Mendel- 
son. A aspiragao do conteudo gastrico durante a 
gravidez e o parto e favorecida pelo relaxamen- 
to do esfincter gastresofagico, pela elevagao da 


Tabela 42.2 Antimicrobianos por via oral para tratamento de pneumonias na gravidez 


Droga 

Dose 

Categoria FDA 

Ampicilina 

0,5-1 g, 6/6 h 

B 

Amoxicilina 

500 mg, 8/8 h 

B 

Eritromicina* 

500 mg, 6/6 h 

B 

Cefalexina 

500 mg, 6/6 h 

B 

Cefadroxil 

0,5-1 g, 12/12 h 

B 

Cefaclor 

250-500 mg, 8/8 h 

B 

Cefuroxima 

500 mg, 12/12 h 

B 

Cefixima 

400 mg, 24/24 h 

B 

Clindamicina 

150-450 mg, 6/6 h 

B 


* Exceto estolato pelo risco de hepatotoxicidade materna. 
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pressao intragastrica e pela diminuigao da mo- 
tilidade gastrica com consequente esvaziamento 
gastrico lento. A prevalence e de 1 -15/10.000. 0 
diagnostico e fundamentalmente clinico e radio- 
logico. 0 quadra clinico varia de dispneia e bron- 
cospasmo, hemorragia alveolar ate insuficiencia 
respiratoria aguda (IResA), com apresentagao 
correspondente a sindrome de angustia/sofri- 
mento/distrigao respiratoria aguda (SARA). 0 tra- 
tamento consiste em manter a arvore bronquica 
pervia (broncoscopia pode ser indicada), no uso 
de oxigenoterapia, broncodilatadores, antibioti- 
coterapia (se evidencia de infecgao bacteriana; 
diferenciar de pneumonia qufmica), suporte he- 
modinamico e ventilagao invasiva nos casos mais 
graves. A mortalidade pode atingir 85% (Barreto 
et al., 2001; Gongalves Marcos, 2007). 

Pneumonias virais 
Influenza 

E uma causa frequente de infecgao respirato¬ 
ria aguda, tornando-se epidemica nos meses 
de inverno. As hospitalizagoes por influenza 
aumentam cerca de 5 vezes nas gravidas no 3° 
trimestre, em comparagao com mulheres nao 
gravidas. A pneumonia e a complicagao mais 
comum. Clinicamente, e diffcil distingui-la de 
uma pneumonia bacteriana. Quando ocorre in¬ 
fecgao bacteriana sobreposta, os agentes mais 
comuns sao os estreptococos e os estafilococos. 
Se a infecgao por influenza nao resultar em vi- 
remia, a infecgao transplacentaria raramente 
ocorrera. As consequencias fetais sao aborto, 
malformagoes diversas, parto pre-termo, atraso 
no crescimento fetal e infecgoes pos-natal. As 
consequencias sao mais graves no I s trimes- 
tre. O tratamento da infecgao viral faz-se com 
antitermicos e repouso no leito. A terapeutica 
antiviral com amantadina e rimantadina e eficaz 
e reduz a gravidade da infecgao quando ad- 
ministrada nas primeiras 48 horas apos o apa- 
recimento dos sintomas, mas sao necessarios 
estudos que comprovem a sua seguranga na 
gravidez. A recomendagao do Centers for Dise¬ 
ase Control and Prevention (Centers for Disease 
Control and Prevention, 2009) e vacinar todas 
as gestantes, preferencialmente apos o 1 s tri- 
mestre, e todas as gestantes com doengas cro- 
nicas, independentemente da fase da gestagao 
(Gongalves Marcos, 2007). 


Influenza A (H1N1) 

E uma doenga respiratoria aguda (gripe), cau- 
sada pelo virus A (H1N1). Esse novo subtipo do 
virus influenza e transmitido de pessoa para pes- 
soa principalmente por meio da tosse ou espirro 
e de contato com secregoes respiratorias de pes- 
soas infectadas. Evidences de que a gripe possa 
ser mais grave em mulheres gravidas sao funda- 
mentadas em observagoes durante pandemias 
anteriores de influenza e em estudos de mu¬ 
lheres gravidas que contrairam surtos sazonais. 
Urn excesso de mortes associadas a influenza foi 
relatado durante as pandemias de 1918-1919 e 
1957-1958. 

Gravidas com infecgao por influenza H1N1 
apresentam clfnica tipica de infecgao respirato¬ 
ria aguda, como febre, tosse, dor de gaganta 
e rinnorreia. Outros sintomas incluem dores no 
corpo, dor de cabega, fadiga, vomitos e diarreia. 

A maioria das pacientes evolui com curso tfpico 
de gripe nao complicada. Entretanto, algumas 
gravidas evoluem com rapida piora clfnica, in- 
cluindo pneumonia. Pode ocorrer sofrimento 
fetal associado a gravidade do quadra materno. 

O tratamento precoce com medicagao antiviral e 
recomendado nos casos de gravidas com suspei- 
ta de gripe, antes de testes confirmatorios, para 
melhor rendimento da medicagao. A epidemia 
de influenza HI N1 de 2009 foi sensfvel aos an- 
tivirais inibidores da neuraminidase oseltamivir e 
zanamivir e resistente a outros antivirais, como 
amantadina e rimantadina. O oseltamivir, por 
via oral, tern rapida absorgao sistemica, enquan- 
to o zanamivir e dado por via inalatoria e tern 
baixa absorgao sistemica. Oseltamivir e zanami¬ 
vir em regimes de tratamento e profilaxia sao 
recomendados tanto para mulheres gravidas 
quanto para adultos com influenza sazonal. Em 
outras palavras, gravidez nao e contraindicagao 
para oseltamivir e zanamivir (Centers for Disease 
Control and Prevention, 2009). 

Varicela 

Doenga altamente contagiosa que e transmitida 
por goticulas respiratorias. Das mulheres infec¬ 
tadas, 10 a 30% desenvolvem pneumonia por 
varicela, que se mostra mais grave na gestante, 
associada a uma mortalidade superior a 40%. 
Geralmente, a pneumonia aparece entre o 3 a 
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e o 5 a dia da doenga, sendo caracterizada por 
taquipneia, tosse, dispneia, febre e dor toracica 
tipo pleurltica. A radiografia de torax evidencia 
um infiltrado nodular e/ou padrao radiologico de 
pneumonia intersticial. Em casos muito graves e 
fatais, existem zonas de necrose e hemorragia. 
Os casos de infecgao grave com pneumonia ou 
sepse estao associados ao parto pre-termo. A 
varicela congenita ocorre geralmente durante 
as primeiras 20 semanas de gestagao, mas uma 
infecgao tardia pode resultar tambem em aco- 
metimento fetal. A sorologia obtem-se em apro- 
ximadamente 96 horas apos exposigao ao virus 
da varicela. Alternativamente, nesse perlodo, 
a mae podera utilizar imunoglobulina contra a 
varicela-zoster (dose: 125 UI/10 kg de peso ate 
625 Ul IM). A imunoglobulina previne ou melho- 
ra a infecgao materna (nao e confirmado se pre¬ 
vine a varicela congenita). Se a mae desenvolver 
um quadra grave de varicela, recomenda-se o 
tratamento com aciclovir na dose de 800 mg, 
VO, 5x/dia, ou 10 mg/kg, IV, de 8/8 h, durante 
7 dias (Cunningham, 2001). Apesar de nao ter 
sido aprovado pelo FDA, esse farmaco parece 
ser seguro na gravidez. O seu uso precoce tern 
sido relacionado a uma evolugao favoravel dos 
casos, com redugao da duragao e da gravidade 
dos sintomas, contudo sem comprovagao de- 
finitiva de sua eficacia e de seu impacto sobre 
a mortalidade em casos graves (Barreto et al., 
2001; Gongalves Marcos, 2007). 



Nao existem dados cientlficos que refutem ou 
comprovem que a progressao de infecgao assin- 
tomatica para tuberculose ativa seja acelerada 
pela gravidez ou no perlodo pos-parto. O atraso 
no diagnostico e o tratamento incorreto, muitas 
vezes pelo receio de teratogenicidade dos far- 
macos e interrupgao por intolerance medica¬ 
mentosa, podem explicar a detecgao de formas 
mais extensas e graves da doenga na gestagao. 
Consequentemente, existe o aumento em qua- 
tro vezes da mortalidade materna, de nove ve¬ 
zes do parto pre-termo; tambem aumento do 
nurmero de abortos, baixo peso ao nascer, atraso 
no crescimento e morte intrauterina. O estado 
nutricional deficiente, a anemia e a hipoprotei- 
nemia tambem podem contribuir para o aumen¬ 


to da morbimortalidade materna (Barreto et al., 
2001; Gongalves Marcos, 2007). 

O diagnostico de tuberculose na gestante e se- 
melhante ao dos outros grupos. A sintomatolo- 
gia muitas vezes e de diflcil valorizagao, por ser 
semelhante as alteragoes fisiologicas que ocor- 
rem durante a gestagao. A gravidez nao altera a 
resposta de hipersensibilidade tardia no teste tu- 
bercullnico (reagao de Mantoux). A radiografia 
de torax pode ser realizada preferencialmente 
com protegao abdominal. 

As indicagoes e os princlpios basicos do trata¬ 
mento da gravida com tuberculose nao sao 
diferentes dos da populagao em geral, exce- 
to no que diz respeito aos farmacos que estao 
contraindicados. Se a terapeutica for institulda 
precoce e eficazmente, as gravidas apresentam 
a mesma evolugao das nao gravidas. A grande 
maioria dos farmacos antituberculosos parece 
nao estar acompanhada de aumento significa¬ 
tive do risco de indugao de anomalias conge- 
nitas. Um estudo realizado com gestantes tra- 
tadas com antituberculosos demonstrou que a 
incidencia de anomalias fetais foi de 3% para a 
rifampicina, 2% para o etambutol e de 1 % para 
a isoniazida, em comparagao com a incidencia 
de anomalias nos fetos nao expostos aos anti¬ 
tuberculosos, que variou de 1 a 6%. Como na 
populagao em geral, deve-se adotar o esquema 
de 1 a linha com tres drogas - rifampicina, iso¬ 
niazida e pirazinamida -, sempre que posslvel, 
ressaltando que a duragao do tratamento tam¬ 
bem nao sofre modificagoes. Se houver neces- 
sidade de uma quarta droga, deve-se preferir 
o etambutol. A isoniazida atravessa a barreira 
placentaria, mas nao causa, em doses terapeu- 
ticas, efeitos teratogenicos. A administragao de 
piridoxina e particularmente importante (10-25 
mg/dia). Nao ha evidencia de que a rifampicina, 
em doses terapeuticas, esteja associada a efei¬ 
tos teratogenicos, mas sim a doenga hemorra- 
gica do recem-nascido, sendo recomendada a 
administragao de vitamina K ao nascimento. O 
etambutol e a pirazinamida tambem se mos- 
tram seguros durante a gravidez, nao estando 
associados a efeitos teratogenicos. A rifampi¬ 
cina e a pirazinamida podem causar nauseas e 
vomitos. Ja a estreptomicina atravessa a barreira 
placentaria e pode provocar ototoxicidade, com 
lesoes que vao desde alteragoes do ramo vesti- 
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bular do nervo auditivo ate surdez profunda e 
irreversivel. Os efeitos toxicos da estreptomicina 
podem ocorrer em qualquer etapa do processo 
gestacional. Outros aminoglicosideos (canami- 
cina, capreomicina e amicacina) term o mesmo 
potencial toxico que a estreptomicina e tambem 
nao devem ser usados durante a gestagao. Da 
mesma forma, a etionamida e a protionamida 
nao devem ser prescritas pelo potencial tera- 
togenico. A tioacetazona, a cicloserina e o PAS 
parecem mais seguros, mas so devem ser utiliza- 
dos quando seu uso for imprescindivel. As flu- 
oroquinolonas devem ser igualmente evitadas 
durante a gestagao porque estao associadas a 
artropatias em animais jovens (Gongalves Mar¬ 
cos, 2007). 

A tuberculose multirresistente na gravidez esta 
associada a elevada morbimortalidade materna 
e fetal. Nessa situagao, o tratamento e diffcil, 
pois alguns dos medicamentos contraindicados 
inicialmente podem ter que ser usados (Gongal¬ 
ves Marcos, 2007). 

A bacilemia tuberculosa durante a gestagao 
pode infectar a placenta e o feto. A tuberculo¬ 
se congenita e rara e pode ser fatal se nao for 
tratada. A sua incidencia aumenta na presenga 
de coinfecgao pelo HIV. Nos casos de infecgao 
neonatal, a infecgao pode ser adquirida por via 
hematogenica e/ou inalatoria. A infecgao neo¬ 
natal e rara se a mae for tratada antes do parto 
e se tiver baciloscopia negativa. Na mulher com 
doenga ativa e nao tratada, o risco de infecgao 
no recem-nascido e de 50% no primeiro ano 
(Gongalves Marcos, 2007). 

O aleitamento materno deve ser encorajado 
na mulher que esta tomando antituberculosos, 
uma vez que a quantidade de farmacos no lei- 
te e insuficiente para provocar toxicidade no 
recem-nascido. No entanto, o aleitamento deve 
ser desaconselhado a puerpera com tuberculose 
multirresistente ou aquela que nao adere a tera- 
peutica (Gongalves Marcos, 2007). 


Tromboembolia venosa 

A tromboembolia venosa (TEV) e constituida por 
duas condigoes inter-relacionadas: a trombose 
venosa profunda (TVP) e a tromboembolia pul- 
monar (TEP). 



A TEV e uma das principals causas de morbi¬ 
mortalidade durante a gestagao, sendo cinco 
vezes mais frequente na gravida do que na mu¬ 
lher nao gravida. A sua incidencia estimada e 
de 1 evento em cada 1.000 gestagoes, embora 
esse valor possa ser subestimado. A TEV corres- 
ponde a 33% de todas as mortes maternas no 
Reino Unido, 50% das quais ocorrem no 1 e tri- 
mestre (Budev; Arroliga; Emery , 2005; Torbicki 
etal., 2008). 

A gravidez esta associada a urn estado de hiper- 
coagulabilidade que persiste ate 4 a 6 semanas 
apos o parto, relacionado tanto a altos niveis de 
progesterona, que levam ao aumento da dis- 
tensibilidade venosa e a diminuigao do retorno 
venoso, quanto a alteragoes humorais na casca- 
ta de coagulagao e fibrinolise que promovem a 
trombogenese. Os fatores de coagulagao, como 
o fibrinogenio, o fator de Von Willebrand e o fa- 
tor VIII, aumentam significativamente na segun- 
da metade da gestagao. Em sentido contrario, 
os fatores inibidores da coagulagao diminuem, 
como a protefna S. A resistencia a proteina C 
ativada ou fator de Leiden aumenta, e ha uma 
redugao da atividade fibrinolitica (aumento dos 
niveis do inibidor do ativador do plasminogenio 
1 e 2). As gestantes com deficit de antitrombina 
e presenga de anticorpos antifosfolipideos tern 
urn risco aumentado de fenomenos tromboem- 
bolicos durante e logo apos a gestagao. Fatores 
de risco adicionais estao descritos no Quadra 
42.3 (Curran, 2006; Torbicki et al., 2008). 

A alta suspeigao clinica para o diagnostico de 
TEV e fundamental. Deve-se levar em conta que 
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QUADRO 42.3 

Fatores de risco adicionais para 
TEV na gestagao 




Idade materna avangada 
-> Imobilizagao prolongada no leito 
-> Historia familiar de TEV 
-> Multiparidade 
Trombofilias 
Diabete 
-> Tabagismo 
-> Obesidade materna 
Episodios previos de TEV 
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muitos dos sintomas classicos, como taquip- 
neia, dispneia ou edema de membros inferiores, 
podem corresponder a alteraqoes comuns que 
ocorrem durante a gestaqao. Em mulheres gra¬ 
vidas e puerperas, nao existem diferenqas nos 
sintomas ou sinais entre as mulheres com e sem 
TEP, revelando a baixa especificidade da apre- 
sentaqao clinica nessa populaqao. E importante 
o reconhecimento da TVP, uma vez que ela re- 
sulta em TEP em 15 a 24% dos casos nao trata- 
dos. A TEP durante a gestaqao e fatal em 15% 
dos casos, sendo que dois terqos das mortes 
ocorrem nos 30 minutos iniciais (Curran, 2006). 


0 diagnostico de TEP na gravidez e frequente- 
mente prejudicado ou atrasado pelo receio de ex- 
por a gestante e o feto a radiaqao ionizante. Con- 
tudo, ja esta bem estabelecido que as doses de 
radiaqao sao relativamente baixas, nao implicam 
aumento de risco de lesao fetal, considerando 
ainda que os exames diagnosticos empregados 
nessa situagao geralmente utilizam quantidades 
menores de radiaqao. 0 algoritmo para investi- 
gaqao de TEP em gestantes encontra-se na Figu- 
ra 42.1, salientando-se que esses instrumentos 
diagnosticos foram validados em populaqao nao 
gravida, e a sua extrapolaqao para a gestante 



Figura 42.1 Algoritmo de investigaqao de TEP na gestaqao. 

*Considerar a realizagao de angiotomografia de torax como primeira escolha, especialmente se a paciente nao possuir 
raio X de torax normal. 
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nem sempre e tarefa facil. Portanto, deve-se ter 
cuidado na valorizagao dos resultados dos exames 
diagnostics (Curran, 2006; Torbicki et al., 2008). 

Os dimeros-D (DD) apresentam um aumento gra¬ 
dual durante a gestagao. Entao, a valorizagao de 
dosagens acima do ponto de corte para a popu- 
lagao em geral e menos acurada durante a gravi- 
dez. No I s trimestre, cerca de 50% das gravidas 
ainda tern DD normais, sendo esse exame mais 
util nesse periodo. Entretanto, em qualquer mo¬ 
menta da gravidez, DD negativos mantem seu va¬ 
lor preditivo negativo. O ECG e outro exame nao 
invasivo que pode ser realizado para o diagnosti- 
co diferencial, contudo deve-se levar em conta a 
sua baixa sensibilidade e especificidade. A radio- 
grafia de torax pode ser normal em cerca de me- 
tade das pacientes com TEP (Torbicki et al., 2008). 

A angiotomografia helicoidal de torax (angioTC) 
constitui um metodo sensfvel e especifico para a 
detecgao de TEP, sendo seguro em todos os tri- 
mestres; exames com multidetectores estende- 
ram sua acuracia para broquios subsegmentares. 
A cintilografia pulmonar de perfusao e uma al- 
ternativa de elevada sensibilidade. Na gestante 
com radiografia de torax normal, pode-se reali- 
zar o estudo perfusional como o primeiro exame 
diagnostico de imagens; sua normalidade exclui o 
diagnostico de TEP. A arteriografia pulmonar ain¬ 
da e o padrao-ouro no diagnostico de TEP; a dose 
de radiagao utilizada e considerada segura. Em 
pacientes com suspeita clinica e indefinigao dos 
metodos de imagens, a identificagao de TVP por 
ultrassonografia permite o diagnostico de TEP. 

As heparinas constituem a base do tratamento 
da TEP. Nao atravessam a barreira placentaria, 
logo, nao ha risco de teratogenese ou hemorra- 
gia fetal, e as potenciais complicagoes hemorra- 
gicas sao sobreponiveis as que ocorrem em nao 
gravidas. A heparina nao fracionada (HNF) e de 
administragao intravenosa, dose-ajustada pelo 
TTPa, estando indicada para tratamento imedia- 
to em casos graves, com instabilidade hemodi- 
namica. As heparinas de baixo peso molecular 
(HBPM) sao atualmente as drogas eleitas para 
os casos de TEP aguda com estabilidade hemo- 
dinamica, em fungao de eficacia, seguranga e 
praticidade do uso subcutaneo, peso-ajustadas. 
Passada a fase aguda, o tratamento estendido 
durante o resto da gravidez pode ser efetivado 


pela HNF, com dose total dividida em 2 a 3 apli- 
cagoes subcutaneas, ou HBPM em duas doses 
diarias. Os cumarinicos (antagonistas da vitami- 
na K - AVK) estao contraindicados na gestagao 
pelo elevado risco de embriopatia (4 a 5% dos 
fetos); contudo, a rigor, poderiam ser usados 
entre a 12- e a 36- semana, mas a tendencia 
e de nao usa-los durante toda a gravidez. No 
puerperio, deve-se passar para os AVK, via oral, 
sem riscos para a amamentagao. A trombolise e 
contraindicada durante a gravidez, pelo elevado 
risco hemorragico. A embolectomia - por cateter 
ou cirurgica - deve ser considerada em casos de 
TEP aguda de alto risco de vida, conforme os re- 
cursos locais. A continuagao do tratamento apos 
o ciclo gravfdico-puerperal depende de cada 
caso (Bates et al., 2008; Torbicki et al., 2008). 


Embolia por li'quido 
amniotico 

A embolia por liquido amniotico e uma com- 
plicagao rara, com uma incidencia mundial que 
varia entre 1 em cada 8.000 a 80.000 nascidos 
vivos. Contudo, apresenta uma elevada taxa de 
mortalidade que pode atingir os 80%. Aproxi- 
madamente 85% das puerperas sobreviventes 
sao afetadas por sequelas neurologicas perma- 
nentes e insuficiencia cardiaca e renal. A embo¬ 
lia pode ocorrer durante o trabalho de parto, no 
pos-parto (ate 48 horas apos), na cesariana, du¬ 
rante a remogao da placenta, na amniocentese 
e em abortos no 1 a e no 2 a trimestres. Fatores 
de risco conhecidos para embolia por liquido 
amniotico estao listados no Quadro 42.4. (Gon- 
galves Marcos, 2007). 
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QUADRO 42.4 

Fatores de risco para embolia por 
liquido amniotico 

-> Traumatismo 
-> Multiparidade 
Uso de ocitocina 
Idade materna avangada 
-> Idade gestacional avangada 
-> Feto do sexo masculino 
Cesariana 
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As particulas celulares existentes no llquido 
amniotico entram na circulagao pelas veias en- 
docervicais, causando obstrugao das veias pul- 
monares com consequente vasospasmo e hiper- 
tensao pulmonar. A insuficiencia do ventrtculo 
esquerdo pode ocorrer, provavelmente devido 
a alteragoes humorais mediadas por citocinas 
(Gongalves Marcos, 2007). 

0 quadra clfnico varia de estado confusional, 
agitagao, hipoxemia, hipotensao, sofrimento fe¬ 
tal, coagulagao intravascular disseminada, ede¬ 
ma pulmonar, insuficiencia respiratoria aguda 
(IResA - SARA) ate franco colapso cardiocircu- 
latorio. 0 curso costuma ser catastrofico, com 
dispneia de infcio abrupto, cianose central, cho- 
que, crises convulsivas, parada cardiorrespirato- 
ria, sangramento profuso e edema pulmonar. 0 
diagnostico baseia-se na apresentagao clfnica ou 
no aspirado de celulas escamosas fetais na cir¬ 
culagao capilar materna, mas nao e especffico. 
0 diagnostico diferencial faz-se com TEP, ruptu- 
ra da placenta e choque septico (Barreto et al., 
2001; Gongalves Marcos, 2007). 

O tratamento consiste em manobras de ressus- 
citagao, adequada ventilagao e suporte inotropi- 
co. Nao existe uma terapeutica especlfica eficaz, 
mas alguns autores sugerem o uso de corticoide 
(Gongalves Marcos, 2007). 


Hipertensao pulmonar 

Durante a gestagao, ocorrem alteragoes na cir¬ 
culagao pulmonar que incluem o aumento do 
fluxo sangulneo e a dilatagao compensatoria da 
vasculatura, o que resulta em queda fisiologica 
da pressao arterial pulmonar. Essas alteragoes 
atingem o pico no 2 s trimestre e mantem-se 
constantes ate o parto, momento em que o re- 
torno venoso aumenta subitamente ao deixar 
de existir o utero gravidico. 

Pacientes com hipertensao pulmonar (PIP), que 
tern elevada resistencia pulmonar fixa, nao aco- 
modam adequadamente o aumento de volemia 
e fluxo pulmonar, podendo evoluir com cor pul¬ 
monale agudo e pela interdependence ventri¬ 
cular para falencia ventricular esquerda subse- 
quente. Isso acontece principalmente quando a 
pressao na arteria pulmonar excede 60 mmHg, 
uma vez que nao existe reserva ventricular di- 



reita para o aumento rapidamente progressivo 
da sobrecarga circulatoria da gravidez. Esses 
eventos hemodinamicos acarretam uma elevada 
mortalidade materna nas 72 horas apos o parto, 
atingindo 30% na HP idiopatica e 56% na HP 
por causas secundarias (Curran, 2006). 

Os efeitos sobre o feto tambem sao impor- 
tantes, sendo a prematuridade o evento mais 
frequente (54%). O atraso de crescimento in- 
trauterino surge em pelo menos urn tergo dos 
casos de maes com sindrome de Eisenmenger 
(Curran, 2006). 

Assim, esta formalmente contraindicada a gra¬ 
videz em pacientes com HP (McLaughlin et al., 
2009). 

Nas pacientes com HP que engravidam ou em 
qualquer paciente em que a HP e diagnostica- 
da durante a gravidez, o seguimento deve ser 
feito preferencialmente em centra especializa- 
do, recomendando-se acompanhamento por 
equipe multidisciplinar, e deve ser considerada 
a necessidade de hospitalizagao a partir da 20- 
semana. O momento do parto e crftico, e reco- 
menda-se fortemente a realizagao de cesariana 
(McLaughlin et al., 2009). 

Devem ser realizados controles ecograficos se- 
riados para a detecgao precoce de atrasos do 
crescimento intrauterino; implementagao de 
medidas de controle da sobrecarga de volume 
(restrigao de sal, diureticos), controle da hipoxia 
e anticoagulagao com heparinas. Os antagonis- 
tas dos canais de calcio tern sido utilizados com 
algum sucesso, bem como o oxido nitrico inala- 
do pre e pos-parto. Tambem tem sido relatado 
o uso dos analogos das prostaglandinas, como 
o epoprostenol, em administragao intravenosa 
durante e apos o parto com bons resultados. 
Ja o iloprost inalado nao esta recomendado na 
gravidez pelo risco de teratogenicidade, embo- 
ra possa ser utilizado no pos-parto imediato. O 
bosentan, antagonista dos receptores da endo- 
telina, esta contraindicado na gestagao, ja que a 
sua seguranga na gravidez nao esta estabelecida 
(categoria X). Nao existem dados da utilizagao 
de sildenafil em mulheres gravidas. Estudos 
em animais nao evidenciaram efeitos nefastos 
diretos ou indiretos na gravidez e no desenvol- 
vimento embrionario/fetal (Classe B do FDA). 
Estudos em animais, com doses bem maiores do 
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que as recomendadas para o tratamento da HP, 
revelaram toxicidade relacionada ao desenvolvi- 
mento pos-natal. Devido a ausencia de dados, 
o sildenafil deve ser usado com cautela em ges- 
tantes e apenas quando estritamente necessario 
(McLaughlin et al., 2009). 


Disturbios respiratorios 
do sono 

As alteragoes fisiologicas respiratorias que ocor- 
rem na gestagao, bem como a predisposigao 
previa para disturbios do sono, contribuem 
para a ocorrencia dessas patologias. Alem das 
modificagoes fisiologicas pulmonares descritas 
anteriormente, ocorrem alteragoes na mucosa 
das vias aereas, com hiperemia, hipersecregao e 
edema, que podem contribuir para a ocorrencia 
de ronco e de eventos obstrutivos da via aerea 
superior (VAS). Outro fator importante que in¬ 
fluence o sono e a hiperventilagao da gestagao, 
que leva a urn aumento do drive respiratorio, 
sendo um estimulo para os musculos dilatado- 
res da VAS, protegendo-a contra oclusao. No 
entanto, parece haver uma predisposigao para 
apneias centrais e respiragao ciclica durante a 
gravidez, fatores que contribuem para distur¬ 
bios respiratorios do sono (Curran, 2006). 

Nao foi constatada a prevalence de disturbio 
respiratorio do sono na gestagao, mas acredita- 
-se que seja subdiagnosticada, uma vez que se 
considera uma patologia muito menos frequen- 
te na mulher pre-menopausica. A hipoxemia e a 
hipertensao que resultam do disturbio do sono 
podem levar a atrasos do crescimento intrauteri- 
no (Curran, 2006). 

As recomendagoes de polissonografia prova- 
velmente sao as mesmas para a populagao nao 
gravida, acrescentando-se historico de gravidez 
com atraso do crescimento intrauterino inexpli- 
cado (Curran, 2006). 

O tratamento da sindrome da apneia-hipopneia 
obstrutiva do sono (SAHOS) esta indicado na ges- 
tante, sobretudo na presenga de hipoxemia, de 
forma similar a da populagao geral. A utilizagao 
de aparelho de pressao positiva continua na via 
aerea (CPAP) tern se mostrado segura tanto para 
a mae como para o feto (Kowall et al., 1989). 



Fibrose cistica 

Nas pacientes com fibrose cistica, diferente dos 
doentes do sexo masculino, geralmente nao ha 
alteragoes significativas na fertilidade, embora a 
espessura do muco cervical possa interferir na 
capacidade reprodutiva (Curran, 2006). 

O risco da gravidez nessas pacientes correla- 
ciona-se com a gravidade do acometimento 
pulmonar da doenga de base. A fungao pulmo- 
nar e um dos principals fatores prognostics na 
gestagao, sendo o risco de aborto significativo 
quando o VEF, for < 70% do previsto. Tern sido 
recomendada a interrupgao da gravidez com va- 
lores de VEF, < 50% do previsto, no entanto 
existem registros de casos bem sucedidos com 
valores de VEF, tao baixos quanto 35% do pre¬ 
visto e que se mantiveram estaveis varios anos 
apos o parto. A coexistencia de hipertensao pul¬ 
monar na fibrose cistica avangada constitui uma 
contraindicagao para a gravidez (Curran, 2006). 

As mulheres com fibrose cistica que engravidam 
nao tern uma sobrevida inferior aquelas nao 
gravidas, nao existindo diferengas significativas 
nas taxas de admissao hospitalar, nem na utili¬ 
zagao de antibioticos intravenosos ou oxigenio 
suplementar. E recomendado um seguimento 
proximo com revisoes frequentes, incluindo exa- 
mes de fungao pulmonar e bacteriologicos do 
escarro, com cursos de antibioticoterapia oral, 
intravenosa ou inalada, como nos demais pa¬ 
cientes com fibrose cistica (Cap. 23, Indugao do 
parto), atentando para a potencial toxicidade e 
teratogenicidade dos farmacos usados (Budev; 
Arroliga; Emery, 2005). 

A principal complicagao obstetrica nessas pa¬ 
cientes e o parto prematura, que ocorre em cer- 
ca de 24% dos casos de fibrose cistica grave. As 
complicagoes fetais relacionadas a fibrose cistica 
sao raras (Curran, 2006). 



Transplante pulmonar 

A seguranga da gravidez em mulheres em idade 
reprodutiva submetidas a transplante pulmonar 
permanece duvidosa. Muitos centres de trans¬ 
plante contraindicam a concepgao em trans- 
plantadas, principalmente devido a incerteza 
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sobre as alteragoes imunologicas que poderao 
afetar o orgao transplantado. Contudo, as re- 
comendagoes atuais aconselham a postergar 
uma possfvel gestagao por, no mfnimo, dois 
anos apos o transplante, ate a estabilizagao da 
imunossupressao (Armenti et al., 2004; Kruszka; 
Gherman, 2002). 

Os riscos de falencia do transplante sao maiores 
nos casos de pulmao e pulmao-coragao, atin- 
gindo 48% ate dois anos apos o parto. Existe 
uma alta incidencia de prematuridade e de bai- 
xo peso ao nascer, embora nao exista evidencia 
de aumento de malformagoes fetais (Armenti et 
al., 2004; Kruszka; Gherman, 2002). 

Nao ha evidencia de efeitos adversos para o feto 
das drogas imunossupressoras classicas: ciclos- 
porina, azatioprina e corticoides. Entretanto, 
existem poucos dados relativos aos imunossu- 
pressores mais recentes, como o micofenolato 
mofetil. O uso do tacrolimus tern sido defendido 
como a droga de escolha na gestante por dimi- 
nuir os riscos de pre-eclampsia. O acompanha- 
mento deve ser feito por equipe multidisciplinar 
com consultas quinzenais ate a 32- semana e, 
apos, semanais, incluindo monitoragao da fun- 
gao pulmonar e de sinais de rejeigao e reconhe- 
cimento e tratamento de infecgoes. (Armenti et 
al., 2004; Kruszka; Gherman, 2002). 


Pneumotorax 

E uma complicagao rara na gestagao e poten- 
cialmente grave para a mae e para o feto. O 
pneumotorax pode levar rapidamente a uma 
situagao de hipoxia materna com comprometi- 
mento do fornecimento de oxigenio ao feto. Os 



\ 

QUADRO 42.5 

Fatores de risco para 
pneumotorax na gestagao 

-> Historia previa de pneumotorax 
-> Asma 

-> Infecgao respiratoria 
Linfangioleiomiomatose 
-> Metastase pulmonar de coriocarcinoma 
-AAbuso de cocaina 

V___ J 


fatores de risco mais frequentes para a ocorren- 
cia de pneumotorax durante a gestagao estao 
listados no Quadra 42.5 (Curran, 2006). 

A radiografia e a tomografia computadorizada 
de torax podem ser realizadas costumeiramen- 
te com protegao abdominal (Budev; Arroliga; 
Emery, 2005; Curran, 2006). 

As opgoes terapeuticas sao semelhantes as utili- 
zadas em nao gravidas. A internagao hospitalar 
geralmente e mandatoria, uma vez que a reper- 
cussao respiratoria pode ser mais grave devido a 
menor tolerancia da gestante. Repouso e oxige- 
noterapia, bem como drenagem toracica quan- 
do o pneumotorax for superior a 20% tambem 
sao recomendados. Os criterios para tratamento 
cirurgico (videotoracoscopia ou toracotomia) sao 
semelhantes aos da populagao geral, embora 
essa decisao possa ser mais delicada na gestan¬ 
te. Caso possa ser postergado, o periodo ideal 
para a realizagao do procedimento cirurgico e o 
2° trimestre da gravidez. A pleurodese quimica 
com tetraciclina esta contraindicada devido aos 
possfveis riscos de absorgao sistemica do farma- 
co (Budev; Arroliga; Emery, 2005; Curran, 2006). 


Tabagismo 

A manutengao do fumo durante a gravidez ex- 
poe o feto aos compostos derivados da com- 
bustao dos componentes do fumo e de seus 
veiculos e envoltorios, que chegam a ele por via 
parenteral. 

A fumaga de tabaco contem em torno 3.800 
compostos, sendo que cerca de 60 sao biologi- 
camente ativos; dentre eles, a nicotina, o ben- 
zopireno e o monoxido de carbono sao os mais 
deleterios, tanto para a mae como para o feto 
(Viegas, 2007). 

A nicotina age no sistema cardiovascular fetal, 
produzindo vasoconstrigao e hipertensao arte¬ 
rial, bradicardia, acidemia e hipoxemia. O mo¬ 
noxido de carbono, pela alta afinidade com a 
hemoglobina, reduz o conteudo de oxigenio do 
sangue. A vasoconstrigao induzida pela nicotina 
e a redugao do conteudo de oxigenio sao aditi- 
vas e podem levar a hipoxia tecidual. O benzo- 
pireno e outros hidrocarbonetos polidclicos sao 
mutagenicos e carcinogenicos (Viegas, 2007). 
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Consequencias do tabagismo materno sobre o 

feto e o recem-nascido: 

-> Recem-nascido de baixo peso, em uma re- 
lagao dose-dependente (media de 200 g a 
menos). 

-> Possibilidade de afetar o desenvolvimento 
fisico, intelectual e as caracteristicas compor- 
tamentais da crianga a longo prazo. 

-> Riscos de abortamentos espontaneos, morte 
fetal e morte neonatal, em relagao dose-de¬ 
pendente. 

-> Aumento das taxas de descolamento prema¬ 
tura de placenta, placenta previa, hemorra- 
gias durante a gravidez e parto prematura. 


Estudos de imagens durante 
a gravidez 

A gravidez nao e uma contraindicagao para a 
investigagao do torax por meio de tecnicas de 
imagem quando elas forem indicadas. 



De acordo com o Colegio Americano de Radio- 
logia, nenhum procedimento radiologico diag- 
nostico resulta em doses de radiagao suficientes 
para afetar o bem-estar fetal ou o desenvolvi¬ 
mento do embriao. 0 limite superior de exposi- 
gao a radiagao ionizante durante a gravidez, isto 
e, o tolerado pelo feto, e de 50.000 p,Gy (Gray: 
unidade de dose absorvida) ou 50 mSv (Sievert: 
unidade de dose equivalente), e todos os proce- 
dimentos radiologicos estao bem abaixo desse 
limite (Tab. 42.3). 

Assim, a preocupagao com os parefeitos nao 
deve contraindicar o uso de exames com radia¬ 
gao ionizante. Devem-se, porem, considerar ou- 
tros metodos de imagem que nao utilizem essa 
forma de energia para substitui-los. 

A ultrassonografia e a ressonancia magnetica 
nao foram associadas a parefeitos fetais. En- 
tretanto, na ausencia de estudos, a ressonancia 
magnetica esta contraindicada no I s trimestre 
de gestagao. Deve-se calcular a dose fetal esti- 
mada se multiplos exames radiologicos forem 
feitos (Torbicki et al., 2008). 


Tabela 42.3 Radiagao estimada absorvida pelo feto em procedimentos diagnosticos 


Limite superior permitido 50.000 p,Gy 50 mSv 



Radiagao estimada 

Testes 

p.Gy 

mSv 

Raio X de torax 

< 10 

0,01 

Cintilog Q "mTc 1-2 mCi 

60-120 

0,06-0,12 

Cintilog V 

200 

0,2 

AngioTC 



1 B trim 

3-20 

0,003-0,02 

2 ° trim 

8-77 

0,008-0,08 

3 a trim 

51-130 

0,051-0,13 

Angiografia via femoral 

2.210-3.750 

2,2-3,7 

Angiografia via braquial 

< 500 

<0,5 



Gy, Gray; Sv, Sievert; pGy: mSv 1.000/1 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Mulher com 24 semanas de gravidez, sem 
antecedentes cardiacos e pulmonares, sente 
dispneia de inicio subito e desconforto no 
hemitorax direito. 0 exame fisico foi 
irrelevante. A radiografia simples de torax foi 
normal. Qual das seguintes afirmagoes e a 
correta nesse contexto: 


a. A cintilografia perfusional do pulmao 
esta formalmente contraindicada. 

b. A angiotomografia computadorizada de 
torax esta contraindicada na gravidez. 

c. As taxas elevadas de dimeros-D 
confirmam a suspeita clinica de 
tromboembolia pulmonar. 

d. A ultrassonografia venosa dos membros 
inferiores e o unico exame de imagens 
permitido durante a gravidez. 

e. Diante da suspeita clinica de 
tromboembolia pulmonar, qualquer 
metodo diagnostico de imagens pode ser 
utilizado durante a gravidez. 


2. Paciente de 32 anos de idade, com 
diagnostico de hipertensao arterial 
pulmonar idiopatica, com dispneia aos 
pequenos esforgos, procura aconselhamento 
sobre a possibilidade de engravidar. Trouxe 
a consulta ecocardiograma Doppler com 
pressao sistolica da arteria pulmonar 
estimada em 65 mmHg, sob tratamento 
com vasodilatador. Qual a conduta mais 
indicada? 

a. Liberar para engravidar com cuidados 
usuais de pre-natal. 

b. Desaconselhar a gravidez. 

c. Permitir a gravidez com piano de 
cuidados rigorosos. 

d. Permitir a gravidez com piano de 
hospitalizagao nas ultimas semanas. 

e. Permitir a gravidez e planejar uma 
cesariana. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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Tireoide e Gravidez 

Marcello Casaccia Bertoluci 


As doengas da tireoide estao associadas a signi- 
ficativa morbidade para a mae e o feto quando 
nao detectadas e tratadas de forma adequada 
durante a gestagao. Nos ultimos 15 anos, houve 
uma rapida expansao do conhecimento nessa 
area. Esses avangos dizem respeito ao manejo 
ideal do hipotireoidismo, ao impacto da defi¬ 
ciency de iodo na mae e no feto, a compreen- 
sao dos efeitos adversos do hipotireoidismo 
subclinico materno no desenvolvimento cogni¬ 
tive das criangas, a custo-efetividade do rastrea- 
mento universal das disfungoes tireoidianas, da 
sindrome de tireoidite pos-parto e da inciden- 
cia aumentada de abortamentos relacionados 
com autoimunidade na paciente eutireoidiana, 
etc. Devido a rapidez dos avangos, muitos te- 
mas ainda sao controversos, mas, em virtude da 
sua importancia, merecem destaque nesta edi- 
gao. No presente capftulo, procuramos abordar 
os principals topicos necessarios para o manejo 
clfnico dos disturbios tireoidianos na gestagao. 
Uma breve revisao da fisiologia da tireoide e de 
suas modificagoes na gestagao, entretanto, e es- 
sencial para a compreensao desse tema. 


satoriamente de volume para manter a produ- 
gao do hormonio tireoidiano. Normalmente, as 
necessidades de iodeto na gestante sao de 250 
pg/dia. Nas areas geograficas em que o iodo e 
suficiente, esse mecanismo ocorre sem proble- 
mas, porem nas areas de deficiency de iodo, 
surge bocio e hipotireoidismo tanto na mae 
como no feto. 

A tiroxina (T 4 ) e a triiodotironina (T 3 ) sao os hor- 
monios ativos produzidos pela tireoide, forma- 
dos a base de iodo, por meio do acoplamento 
de moleculas de mono e diiodo tirosina. 0 T 4 
e parcialmente convertido em T 3 pela agao das 
deiodinases, na tireoide e na placenta. Somente 
0,02 a 0,03% do hormonio tireoidiano circulan- 
te materno esta presente na forma livre e bio- 
logicamente ativa. O restante circula inerte no 
plasma ligado a protefna de ligagao da tiroxina 
(TBG), a transtirretina (TTR) e a albumina. Ate a 
14 a semana de gestagao, a concentragao serica 
da TBG aumenta progressivamente, mediada 
pela agao do estrogenio, levando a urn aumento 
das concentragoes de T 4 e de T 3 totals, que se 
estabilizam aposa 14 a semana. 


Altera^oes fisiologicas no 
metabolismo da tireoide 
durante a gestagao 

Aspectos maternos 

No inicio da gestagao, ocorre urn aumento sig¬ 
nificative da demanda de iodo pela mae devido 
a maior filtragao glomerular e a maior transfe¬ 
rence de iodeto para o feto. Com isso, as con¬ 
centragoes de iodeto materno tendem a cair, 
enquanto a tireoide tende a aumentar compen- 



O sistema de retroalimentagao negativo entre o 
hipotalamo, a hipofise e a tireoide funciona nor¬ 
malmente na gestante. O hormonio tireotrofico 
(TSH) estimula a tireoide materna a produzir T 4 
e T 3 enquanto sua sfntese e inibida na hipofise 
com o aumento das concentragoes de T 4 e T 3 . 
Entre a8 s ea 14 a semana, ocorre urn aumen¬ 
to dos nfveis sericos de p-hCG (gonadotrofina 
corionica), que, por ser uma molecula seme- 
Ihante ao TSH, tambem e capaz de estimular 
a produgao de T 4 e T 3 pela tireoide materna. O 
T 4 livre entao sobe rapidamente, promovendo 
uma redugao fisiologica dos nfveis sericos de 
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TSH. Ambos voltam aos valores basais apos a 
20~ semana, quando o pico do p-hCG se ate- 
nua (Fig. 43.1). 

Aspectos fetais 

A tireoide fetal comega a produzir hormonio ti- 
reoidiano a partir da 12 a semana de gestagao. 
Portanto, no 1° trimestre, e a placenta que ga- 
rante o hormonio tireoidiano necessario ao feto, 
atuando como uma interface entre o sistema 
materno-fetal, ora interpondo-se como barreira 
para a passagem de quantidades excessivas do 
T 4 e T 3 maternos, ora aumentando a conversao 
de T 4 a T 3 , para garantir o aporte de T 3 materno 
ao liquido amniotico. A regulagao desse siste¬ 
ma ocorre por meio das enzimas deiodinases II 
e III existentes na placenta que atuam de forma 
integrada, aumentando ou reduzindo a oferta 
de T 4 e T 3 ao feto, de acordo com a demanda. 
Dessa forma, o aporte de T 4 e T 3 pela mae, cru¬ 
cial para o desenvolvimento do tubo neural do 
feto nas primeiras 12 semanas de gestagao, esta 
garantido. 

Ni'veis normals de TSH e T 4 na gestante 

0 TSH e a principal referenda laboratorial no 
diagnostico das doengas da tireoide durante a 
gestagao. Devido a fisiologia da gestagao, o in¬ 


terval de normalidade se modifica a cada tri¬ 
mestre. Com o objetivo de definir a normalidade 
durante a gestagao, Panesar, Li e Rogers (2001) 
estudaram 343 gestantes chinesas normais, en¬ 
tre 5 e 41 semanas de gestagao, e 63 mulheres 
nao gravidas por meio de medidas de TSH, as 
quais foram divididas em percentis. Conside- 
rando normais os valores entre os percentis 2,5 
e 97,5, os autores observaram que o interva- 
lo normal de TSH no I 2 trimestre e 0,03 a 2,3 
mUI/L; no 2 s trimestre, 0,03 a 3,1 mlll/L e, no 3 a 
trimestre, 0,13 a 3,5 mUI/L (Fig. 43.2). 


Doengas da tireoide na 
gestagao 

Hipotireoidismo 

O hipotireoidismo esta associado a significativa 
morbidade para mae e o feto, sendo potencial- 
mente reversivel com o tratamento. O hipoti¬ 
reoidismo clinico ocorre em 0,3 a 0,5% das ges- 
tagoes e se caracteriza por urn aumento do TSH 
com redugao do T 4 livre, condigao claramente 
associada a maior risco de hipertensao gesta- 
cional, descolamento prematura de placenta, 
abortamento, hemorragia pos-parto, baixo 
peso neonatal e disturbios neurocognitivos no 




Semanas de gestagao 


Figura 43.1 Fisiologia normal da tireoide durante a gestagao. 
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TSH normal em gestantes: 
Mediana e intervalo de confianga 95% 
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Figura 43.2 Niveis normals de TSH durante a gestagao. 
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feto. A causa mais comum de hipotireoidismo 
na gestagao e a tireoidite cronica autoimune (ti- 
reoidite de Hashimoto). Outras causas incluem 
terapia previa com o radioiodo e a tireoidecto- 
mia. 0 hipotireoidismo hipofisario causado por 
hipofisite linfocitica e raro durante a gestagao. 
A causa mundial mais importante de hipotireoi¬ 
dismo, entretanto, e a deficiencia de iodo, que 
atinge cerca de 1,2 bilhao de pessoas em areas 
endemicas. 

Manifestagoes ch'nicas 

Os sinais e sintomas do hipotireoidismo na ges¬ 
tagao sao inespecificos e podem passar des- 
percebidos. Particular atengao deve ser dada 
ja na primeira consulta, atentando-se, para as 
condigoes de alto risco, como historia previa de 
tireopatia, tratamento previo com radioiodo, 
cirurgia previa na tireoide e historia familiar de 
tireopatia. Os sintomas mais importantes de hi¬ 
potireoidismo sao ganho inexplicado de peso, 
sensibilidade excessiva ao frio, pele seca, fadi- 
ga persistente, mialgias, constipagao, sonolen- 
cia, dificuldades de concentragao e memoria, 
e bradipsiquismo. Bradicinesia, rouquidao, pa- 
restesias, artralgias, edema periorbital e anemia 
tambem podem ocorrer. A presenga de lentidao 
na fase de relaxamento do reflexo aquileu e urn 
bom indicador de hipotireoidismo, quando pre¬ 
sente. Pode haver ou nao bocio. Drogas como 


carbolitio ou amiodarona estao associadas a 
hipotireoidismo, porem dificilmente sao usadas 
na gestagao. A anemia geralmente e normoci- 
tica por diminuigao da eritropoiese, mas pode 
ser macrocitica por deficiencia de acido folico e 
vitamina B u . A forma clinica mais grave do hi¬ 
potireoidismo e o mixedema, com formagao de 
edema mucinoso, principalmente na regiao pal¬ 
pebral. 0 coma mixedematoso e a forma mais 
grave do hipotireoidismo, podendo ser fatal. 
Formas graves de hipotireoidismo geralmente 
estao associadas a infertilidade e, portanto, ra- 
ramente sao vistas em gestantes. Entretanto, o 
hipotireoidismo subclinico pode se agravar ao 
longo da gestagao. 

Diagnostico 

Para o diagnostico de hipotireoidismo primario, e 
necessario urn TSH elevado associado a niveis bai- 
xos de T 4 , assim denominado hipotireoidismo di- 
nico (HC). Quando o TSH elevado se associa a urn 
T 4 normal, caracteriza hipotireoidismo subclinico 
(HSC). No HC, os niveis de TSH sao quase sempre 
superiores a 10 mlll/L. A determinagao dos anti- 
corpos antitireoperoxidase (anti-TPO) e necessaria 
para confirmar a etiologia autoimune. Raramente 
pode haver hipotireoidismo secundario, originado 
por lesao de hipofise ou hipotalamo, na qual os 
niveis de TSH estao inadequadamente normais ou 
ate baixos, com o T 4 livre baixo. 
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Tratamento 

0 tratamento do hipotireoidismo clfnico na 
gestagao e mandatorio e considerado nfvel A 
de evidencia. Deve-se usar levotiroxina sodica 
(L-T 4 ). Em geral, ha uma necessidade de au- 
mento da reposigao de L-T 4 de 30 a 50%, por 
isso, quando diagnosticado antes da gestagao, 
recomenda-se ajustar a dose vigente ja na pri- 
meira consulta. Quando diagnosticado durante 
a gestagao, deve-se iniciar imediatamente o tra¬ 
tamento com doses de 100 a 150 pg de L-T 4 
ao dia para hipotireoidismo clinico, ou doses 
menores (50-75 pg/dia) para hipotireoidismo 
subclinico. A levotiroxina deve ser administrada, 
por via oral em jejum, pela manha. Segundo a 
Endocrine Society (Abalovich et al., 2002) deve- 
-se buscar a normalizagao dos testes de fungao 
tireoidiana o mais rapido possivel, com a meta 
de TSH 0,3 a 2,5 mUI/L no 1° trimestre e 0,3 
a 3,0 mlll/L no 2° e 3° trimestres. O TSH eoT 4 
livre devem ser repetidos a cad a oito semanas. A 
dose de L-T 4 geralmente necessita ser reduzida 
apos o parto. 

Controversias sobre hipotireoidismo na 
gestagao 

Hipotireoidismo subclinico e desfechos 
obstetricos 

O HSC ocorre em 2,3% das gestagoes. Alguns 
estudos tern mostrado forte associagao entre 
HSC e descolamento prematura de placenta, 
parto prematura e disturbio neurocognitivo no 
feto. Alem disso, os resultados do tratamento 
com L-T 4 no HSC tern mostrado melhora dos 
desfechos obstetricos em pacientes com HSC. 
Esses estudos, no entanto, sao retrospectivos e 
com limitagoes metodologicas. Nesse sentido, 
nao ha estudos avaliando o efeito do tratamen¬ 
to com L-T 4 em desfechos neurologicos no feto. 

Em estudo longitudinal, Casey e colaborado- 
res (2005) rastrearam 25.756 gestagoes na 
20- semana e observaram que gestantes com 
HSC apresentam urn risco tres vezes maior para 
descolamento prematura de placenta (RR: 3 1C 
95%: 1,1-8,2, p = 0,026) e duas vezes maior 
para parto prematura na 34 a semana (RR: 1,8 
1C 95%: 1,1-2,9, p = 0,011). Em outro estudo, 
este retrospectivo, Abalovich (2007) comparou 
a taxa de abortamentos espontaneos em 150 


gestagoes de pacientes com hipotireoidismo, 
que foram subdivididas em 3 grupos de acordo 
com o estado tireoidiano no infcio da gestagao: 
gestantes eutireoideas (n = 99 TSH 1,09+/-0,7 
mUI/L e T 4 11,5+/-0,82 pg/dL); gestantes com 
hipotireoidismo clinico (n = 16 TSH 33,4+/-8,82 
mUI/L e T 4 2,44+/-0,70 pg/dL); e gestantes 
com hipotireoidismo subclinico (n = 35 TSH 
12,87+/-8,43 mlll/L e T 4 6,93+/-1,88 pg/dL). Ao 
final das gestagoes, o percentual de abortamen¬ 
tos espontaneos foi maior (60%) nos casos de 
hipotireoidismo clinico e hipotireoidismo subcli- 
nico (71,4%) do que naqueles com tratamen¬ 
to adequado (0%) (p < 0,006). No estudo de 
Leung e colaboradores (1993), foram avaliados 
desfechos obstetricos em 68 pacientes, 23 com 
HC e 45 com HSC. Os desfechos (hipertensao 
gestacional, incluindo eclampsia, pre-eclampsia 
e hipertensao induzida pela gestagao) foram 
significativamente mais comuns em mulheres 
com HC (22%) e com HSC (15%) do que na 
populagao-controle (8%). Os autores conclui- 
ram que a normalizagao da fungao tireoidiana 
poderia prevenir hipertensao gestacional e suas 
complicagoes. Em outro estudo prospectivo 
aberto, recentemente, Hallengren e colabora¬ 
dores (2009) avaliaram 119 gestagoes em 101 
mulheres com doenga tireoidiana (hipo e hiper- 
tireoidismo), que estavam recebendo tratamen¬ 
to. Dessas, 63 estavam em tratamento para hi¬ 
potireoidismo com L-T 4 e foram subdivididas em 
urn grupo com tratamento adequado (TSH: 0,3 
a 4 mlll/L) (grupo A) e outro com tratamento 
inadequado (TSH > 4 mUI/L ou < 0,40 mlll/L) 
(grupo B). A incidencia de perda fetal foi de 6% 
no grupo A versus 29% no grupo B (p < 0,05). 
Apesar de as evidences associando HSC e des¬ 
fechos obstetricos ainda serem apenas modera- 
das, considerando que os potenciais beneffcios 
superam os potenciais riscos, o tratamento com 
L-T 4 e atualmente recomendado pela Endocri¬ 
ne Society para gestantes com hipotireoidismo 
subclinico. 

Hipotireoidismo subclinico e desfechos 
fetais 

Quando a deficiencia de hormonio tireoidiano 
ocorre simultaneamente na gestante e no feto 
(areas endemicas de deficiencias de iodo), o 
desenvolvimento neuropsicologico da crianga 
e afetado. Contudo, quando o hipotireoidismo 



Rotinas em Obstetricia 


683 


existe somente na mae, nao esta claramente 
estabelecido o impacto do desenvolvimento fe¬ 
tal, ja que mecanismos adaptativos da placen¬ 
ta protegem o feto ate certo ponto. Haddow 
e colaboradores (1999) mediram TSH no soro 
congelado de 25.216 maes e conseguiram loca- 
lizar retrospectivamente 47 mulheres com TSH 
acima do percentil 99,7, sem considerar a situa- 
gao de tratamento, e 124 mulheres com nfveis 
normals de TSH. O nlvel medio de TSH no gru- 
po com hipotireoidismo era 13,3 ± 0,3 versus 
1,4 ± 0,2 rnLII/L no grupo normal, e os nlveis 
de T 4 livre foram significativamente menores no 
grupo com hipotireoidismo (T 4 livre 0,71 ± 0,1 
pg/dL) em relagao as maes normais (T 4 livre 0,97 
± 0,07 pg/dL). Os autores avaliaram o desem- 
penho cognitivo nas criangas de 7 a 9 anos de 
idade, filhos das maes com hipotireoidismo no 
1 a trimestre e compararam com filhos das maes 
normais. O desempenho cognitivo nas criangas 
de maes com hipotireoidismo foi significativa¬ 
mente inferior em relagao aos filhos de maes 
normais. Nao se sabe, no entanto, se o trata¬ 
mento com levotiroxina seria capaz de reduzir 
esse efeito. Uma limitagao importante desse 
estudo e que, por ser retrospectivo, os autores 
nao puderam diferenciar com clareza os casos 
de hipotireoidismo clfnico potencialmente de- 
senvolvidos apos o infcio da gestagao, fato que 
limita as conclusoes para pacientes com hipoti¬ 
reoidismo subclfnico. 

Em outro estudo, Pop e colaboradores (2003) 
demonstraram que concentragoes sericas mater- 
nas de T 4 livre na 12 a semana correlacionam-se 
diretamente com escores de psicomotricidade 
em criangas com 10 meses de idade. Nesse estu¬ 
do, o (ndice de desenvolvimento psicomotor foi 
significativamente superior em criangas de maes 
com T 4 livre normal comparado ao de maes com 
T 4 livre abaixo do percentil 10. O estudo conclui 
que o T 4 livre materno baixo, no 1 a trimestre da 
gestagao, e urn fator de risco importante para 
o comprometimento do desenvolvimento psico¬ 
motor da crianga. 

Ambos os estudos indicam urn potencial efeito 
adverso do hipotireoidismo subclfnico no sis- 
tema neurocognitivo do feto, porem questoes 
metodologicas limitam as conclusoes. Estudos 
prospectivos randomizados ainda sao necessa- 
rios para se confirmar essa questao. 


Doenqa tireoidiana autoimune e risco de 
abortamento 

A presenga de tftulos elevados de anticor- 
pos antitireoperoxidase (anti-TPO) no infcio da 
gestagao esta fortemente associado a risco de 
abortamento espontaneo, embora uma relagao 
causa-efeito ainda nao tenha sido claramente 
estabelecida. Em uma metanalise de 8 estudos 
caso-controle e 10 estudos longitudinals, desde 
1990, Prummel e Wiersinga (2004) observaram 
associagao entre frequencia de abortamento e 
presenga de anticorpos antitireoidianos com OR: 
2,2 (1C 95: 2,20-3,40) para os estudos de casos 
e OR: 2,30 (1C 95%: 1,80-2,95) para os estudos 
longitudinals respectivamente (Tab. 43.1). 

Segundo os autores, essa associagao poderia 
ser explicada por tres fatores: 1) urn aumento 
do estado imunologico da mae em relagao ao 
feto, sendo o anticorpo antitireoidiano apenas 
urn marcador; 2) maior idade nas mulheres com 
anticorpos positivos nos estudos avaliados; 3) 
maior presenga de hipotireoidismo subclfnico 
associado a anticorpos positivos. 

Embora nao haja atualmente recomendagao 
pela Endocrine Society para tratamento de ges- 
tantes eutireoideas com anti-TPO positivo, e pos- 
sfvel que o tratamento com L-T 4 possa reduzir a 
incidencia de abortamentos e partos prematu¬ 
res. Em urn estudo longitudinal recente, Negro e 
colaboradores (2006) rastrearam 984 mulheres 
para positividade de anti-TPO; 115 gestantes 
anti-TPO-positivo foram divididas em urn grupo 
anti-TPO-positivo tratado com levotiroxina (n 
= 57) e outro anti-TPO-positivo sem tratamen¬ 
to (n = 58). Urn grupo-controle com 869 ges¬ 
tantes anti-TPO-negativo sem tratamento foi 
usado como controle. A taxa de abortamento 
espontaneo entre os grupos anti-TPO-positivo 
tratado e o grupo anti-TPO-negativo (controle) 
foi semelhante (3,5 e 2,4%, respectivamente); 
porem, no grupo anti-TPO-positivo nao tratado, 
foi significativamente maior (13,8%) (p < 0,05). 
O risco relativo entre os grupos TPO-positivo e 
TPO-negativo foi de RR 4,95 1C 95%: 2,59-9,48, 
p<0,01. Desse modo, as taxas de parto prema¬ 
tura foram maiores no grupo TPO-positivo nao 
tratado (22,4%) comparados ao grupo TPO-po¬ 
sitivo tratado (7%) e ao grupo-controle TPO-ne¬ 
gativo (8,2%) (p < 0,05). 
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Tabela 43.1 Metanalise de estudos prospectivos com taxas de abortamento em mulheres com 
anticorpo antitireoidiano 


Anticorpos 

positivos 

Anticorpos 

negativos 

OR 

1C 95% 

Referenda 

17% 

8,4% 

2,23 

1,19-4,20 

Stagnaro-Green et al. 

13,3% 

3,3% 

4,48 

1,70-11,81 

Glinoer et al. 

22% 

5% 

5,63 

1,82-17,1 

Lejeune et al. 

62% 

14% 

10 

2,20-46,7 

Pratt et al. 

32% 

16% 

2,44 

1,42-4,20 

Singh et al. 

10% 

5% 

2,01 

1,06-3,80 

Iljima et al. 

40% 

5% 

5,17 

2,72-26,54 

Kim et al. 

33% 

19% 

2,13 

0,51-8,87 

Muller et al. 

42% 

39% 

1,12 

0,44-2,84 

Rushworth et al. 

53% 

23% 

3,77 

1,34-10,63 

Poppe et al. 

23% 

11% 

2,30 

1,80-2,95 

Total 


OR, odds ratio ou razao de chances; 1C, intervalo de confianga. 
Fonte: Prummel e Wierning (2004). 


Para a Endocrine Society, gestantes com com 
titulos anti-TPO elevado, eutireoideas, estao em 
risco de desenvolvimento de hipotireoidismo 
durante a gestagao e devem ser monitoradas, 
repetindo-se o TSH periodicamente e somente 
devem ser tratadas em caso de surgimento de 
hipotireoidismo. 

Rastreamento em casos de alto risco versus 
rastreamento universal 

Entre as controversias mais acirradas envolvendo 
doengas da tireoide e gestagao esta o questiona- 
mento sobre a necessidade ou nao de se realizar 
rastreamento universal. As maiores sociedades 
tern considerado esse assunto e tern posigao an- 


tagonica. A American College of Obstetrics and 
Gynecology (ACOG) nao recomenda rastrea¬ 
mento, porque ha falta de estudos provando seu 
beneficio. No entanto, a American Association 
of Clinical Endocrinologists (AACE) recomenda 
dosar TSH em todas as gestantes no I s trimes- 
tre. A Endocrine Society coloca-se em uma posi¬ 
gao intermediaria, recomendando rastreamento 
apenas para casos de alto risco (Quadro 43.1), 
sustentando nao haver estudos adequados para 
embasar o rastreamento universal. 0 rastrea¬ 
mento e realizado na primeira visita ao obstetra 
ou no diagnostico de gestagao por meio do TSH. 

Urn ponto importante na discussao e o levan- 
tado pelo estudo de Vaidya e colaboradores 


QUADRO 43.1 

Gestantes em alto risco para disfungao tireoidiana 


-> Historia de hipo ou hipertireoidismo, tireoidite pos-parto ou tireoidectomia previa 
Historia familiar de doenga tireoidiana 
-> Presenga de bocio 
-> Presenga de anticorpos tireoidianos 

-> Sintomas sugestivos de disfungao tireoidiana, incluindo anemia, hiperoolesterolemia e hiponatremia 
Diabete tipo 1 

Outras doengas autoimunes 
-> Historia de infertilidade 

-> Historia de irradiagao previa de cabega e pescogo 
-> Historia de abortamento ou parto prematura 
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(2007), que observaram que o sistema de ras- 
treamento em casos de risco nao identifica cer- 
ca de 30% de pacientes com hipotireoidismo 
cllnico e subclinico. Alem disso, Dosiou e cola- 
boradores (2008) demonstraram que rastrear 
universalmente gestantes no 1 2 trimestre pode 
ser custo-efetivo se forem considerados os po- 
tenciais efeitos neurocognitivos do hipotireoi¬ 
dismo subclinico no feto. Nesse estudo, tanto 
a estrategia de rastreamento com TSH como 
com anti-TPO se mostraram eficientes. Esses ar- 
gumentos tern pesado a favor do rastreamento 
universal. Novas informagoes, contudo, estarao 
disponlveis quando o ensaio cllnico randomi- 
zado discutido por Lazarus e Premawardhana 
(2005) (Controlled Antenatal Thyroid Screening 
- CATS) estiver completo. 

Hipertireoidismo na gestagao 

O hipertireoidismo e uma condigao menos fre- 
quente do que o hipotireoidismo, atingindo 
0,1 a 0,4% das gestagoes, cuja etiologia mais 
comum e a doenga de Graves, responsavel por 
85% dos casos. O adenoma toxico, o bocio 
multinodular toxico e as tireoidites compreen- 
dem a maior parte do restante, enquanto a ti- 
reotoxicose gestacional transitoria clinicamentre 
significativa, a tireotoxicose factlcia e a mola hi- 
datidiforme sao condigoes incomuns. 

O risco de complicagoes para a mae e o feto 
esta diretamente relacionado com a duragao 
e o controle do hipertireoidismo materno. Em 
pacientes nao controladas, ha um aumento de 
risco para parto prematura, pre-eclampsia, in- 
suficiencia cardlaca e tempestade tireotoxica. 
Multiplos estudos retrospectivos tem mostrado 
maior incidencia de complicagoes, como re- 
tardo de crescimento intrauterino, baixo peso 
neonatal e perda fetal em gestagoes quando o 
hipertireoidismo nao e controlado, comparati- 
vamente a casos bem tratados. Por outro lado, 
como uma grande proporgao de casos de hiper¬ 
tireoidismo e mediada por anticorpos que cru- 
zam a barreira placentaria, existe um risco real 
de que o anticorpo antirreceptor TSH (TRAb) 
possa estimular a tireoide fetal produzindo hi¬ 
pertireoidismo transitorio neonatal. Em torno 
de 1 a 5% dos recem-nascidos de maes com 
doenga de Graves desenvolve hipertireoidismo 
neonatal. Os fatores de risco incluem historia de 


recem-nascido previo afetado pela doenga de 
Graves, tratamento anterior com iodo radiativo 
e nlveis elevados de TRAb na epoca do parto. O 
risco de malformagao fetal tambem e maior em 
gestantes com hipertireoidismo nao tratado. A 
prevalence de malformagoes em gestagoes nao 
tratadas comparada a de gestagoes tratadas e, 
respectivamente, 6 e 1,7%. Em criangas nasci- 
das de maes eutireoideas, esse risco e de cerca 
de 0,2%. 

Manifestagoes clinicas do hipertireoidismo 
na gestagao (Tab. 43.2) 

Os sinais e sintomas classicos de hipertireoidismo 
sao semelhantes aos de uma gestagao normal 
devido ao estado hiperdinamico caracterlstico 
de ambas as condigoes. Deve chamar atengao 
a ausencia de ganho de peso ou mesmo a per¬ 
da inexplicada de peso materno, com aumento 
do apetite. A presenga de palpitagoes durante 
o repouso e de fadiga inexplicada tambem sao 
sugestivas de hipertireoidismo. Ao exame flsico, 
taquicardia, sudorese excessiva e tremores finos 
sao outros indicativos. A presenga de bocio difu- 
so, oftalmopatia, vitiligo e mixedema pre-tibial 
(raro) indicam doenga autoimune compatfvel 
com doenga de Graves. O hipertireoidismo, en- 
tretanto, pode ser subclinico e assintomatico. 

Diagnostics 

O diagnostico de hipertireoidismo e baseado 
na dosagem de TSH. E considerado subnormal 
quando entre 0,10 e 0,30 mUI/L e suprimido 
quando inferior a 0,1 mUI/L. A ocorrencia de 


Tabela 43.2 Manifestagoes clinicas de 

hipertireoidismo na gestagao 


Historia 

Exame flsico 

Historia previa ou familiar 

Taquicardia (> 100 

de tireopatia autoimune 

bpm) 

Perda de peso, palpitagoes, 

Pressao de pulso 

fadiga, ansiedade, 
fraqueza muscular 

ampla 

Piora de sudorese, fadiga, 
intolerancia ao calor 

Bocio, oftalmopatia 

Prurido 

Onicolise, 
oftalmopatia e 
mixedema pre-tibial 
(raro) 
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TSH suprimido e T 4 livre elevado caracteriza 
hipertireoidismo clinico. Se o TSH estiver su¬ 
primido e o T 4 livre normal, denominamos hi¬ 
pertireoidismo subclinico. As dosagens de T 4 e 
T 3 totais sao pouco uteis na gestagao devido a 
maior ligagao do T 4 e do T 3 com a protefna de 
ligagao da tireoglobulina (TBG), podendo for- 
necer resultados elevados sem corresponden- 
cia clinica (hipertiroxinemia). Eventualmente, o 
(ndice de tiroxina livre (ITL) pode ser usado em 
substituigao ao T 4 livre se a determinagao deste 
nao estiver disponivel. A dosagem de T 3 livre e 
muito cara e pouco disponivel, mas eventual¬ 
mente pode ser util em fungao da T 3 -toxicose, 
que ocorre em menos de 5% dos casos. 

Doenga de Graves 

A doenga de Graves e caracterizada por hiper¬ 
tireoidismo autoimune mediado por anticorpos 
estimulatorios antirreceptor TSH (TRAb) produ- 
zido pelas celulas T, com capacidade de ligagao 
ao receptor TSH, produzindo agao estimulatoria 
sobre a sintese de T 3 e T 4 pela tireoide, indepen- 
dentemente de TSH. Tende a se agravar na pri- 
meira metade da gestagao e a melhorar a partir 
de entao, voltando a se exacerbar 3 a 6 meses 
apos o parto. A evolugao clinica correlaciona-se 
com a titulagao dos TRAb. Os desfechos mater- 
no-fetais estao diretamente relacionados com o 
controle eficaz do hipertireoidismo. Nos casos 
em que o diagnostico e precoce e o tratamen- 
to e prontamente iniciado, o prognostico para a 
mae e o feto e excelente. Entretanto, as compli- 
cagoes materno-fetais aumentam significativa- 
mente nas pacientes que permanecem com hi¬ 
pertireoidismo na segunda metade da gestagao. 

Tiireotoxicose gestacional transitoria (TGT) 

A TGT e uma condigao nao autoimune e fre- 
quentemente assintomatica. 0 mecanismo pa- 
togenetico esta relacionado com o estimulo da 
tireoide por niveis sustentadamente elevados de 
(3-hCG. E possivel que variantes moleculares de 
(3-hCG com meia-vida mais prolongada e com 
agao tireotrofica mais potente sejam produzi- 
das. Estudos em gestagoes gemelares sugerem 
haver urn efeito direto e quantitative do hCG 
desde que os niveis se mantenham muito ele¬ 
vados, em geral na faixa de 75.000 a 100.000 
Ul/L, por periodos prolongados. A prevalence 
da TGT em todas as gestagoes e de 2,4%, po- 


rem raramente e sintomatica e clinicamente 
significativa. Quando ha sintomas, eles ocorrem 
entre a 8- e a 14 a semana e limitam-se a 20 a 
semana. A TGT esta associada a gestagao ge- 
melar e a hiperemese gravidica, mas nao parece 
estar associada a urn aumento de complicagoes 
materno-fetais. 

Diferenciagao entre doenga de Graves e 
tireotoxicose gestacional transitoria 

Se urn TSH subnormal e detectado durante a 
gestagao, o hipertireoidismo precisa ser dife- 
renciado da tireotoxicose gestacional transitoria 
(TGT). Aspectos clinicos tambem sao importan- 
tes e podem auxiliar a diferenciar as duas con- 
digoes. A historia previa de hipertireoidismo, de 
tratamento com iodo radiativo, a coexistencia 
de outras doengas autoimunes e a presenga de 
oftalmopatia e vitiligo sugerem doenga de Gra¬ 
ves. Gestagao multipla e hiperemese gravidica 
no 1° trimestre sugerem tireotoxicose gestacio¬ 
nal transitoria. A determinagao dos anticorpos 
antitireoperoxidase (anti-TPO) e antirreceptor 
TSH (TRAb) ocorrem na doenga de Graves. A 
diferenciagao entre doenga de Graves e TGT e 
baseada na evidencia clinica de autoimunidade, 
na presenga de bocio e na determinagao de an¬ 
ticorpos antirreceptor TSH (TRAb). 

Tratamento 

O tratamento do hipertireoidismo na gestagao 
praticamente se restringe aos casos de doenga 
de Graves. Eventualmente poderao haver casos 
de adenoma toxico e bocio multinodular toxico, 
condigoes que geralmente acometem mulheres 
alem da idade fertil. As duas situagoes clinicas 
mais comumente observadas sao: 1. paciente 
com doenga de Graves previamente conhecida 
e que engravida; e 2. paciente que se apresenta 
com hipertireoidismo nao diagnosticado no 1 a 
trimestre. As duas situagoes estao representadas 
no fluxograma proposto por Wartofsky (2004) 
(Fig. 43.3). 

O objetivo do tratamento e manter a paciente 
durante toda a gestagao em eutireoidismo, pro- 
curando manter o T 4 livre na faixa superior da 
normalidade para nao gestantes, minimizando o 
risco de hipotireoidismo fetal. Para isso, utiliza- 
-se a menor dose efetiva de antitireoidianos. Em 
relagao ao hipertireoidismo subclinico, nao ha 
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Figura 43.3 Proposta de manejo do hipertireoidismo na gestagao. 
Fonte: Wartofsky (2004). 


evidences de que o tratamento melhore desfe- 
chos obstetricos e, nesses casos, pode ate afe- 
tar adversamente desfechos fetais, devendo ser 
evitado. 


Drogas antitireoidianas: 

Tanto o propiltiouracil (PTU) quanto o metimazol 
(MMZ) podem ser utilizados no tratamento do 
hipertireoidismo na gestaqao. 0 PTU e a droga 
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"N 

QUADRO 43.2 

Aconselhamento pre-gestacional para pacientes com doenga de Graves 


1. O eutireoidismo sempre deve ser obtido antes da gestagao. 

2. Anticoncepcionais orais podem ser utilizados na doenga de Graves. 

3. 0 uso de I 131 , quando indicado, deve ser usado pelo menos 6 meses antes do inicio da gestagao. 

4. 0 uso de antitireoidianos durante a gestagao e relativamente seguro, mas bocio e hipotireoidismo 
fetal podem ocorrer com doses excessivas. 

5. Existe um pequeno aumento de incidencia de malformagoes congenitas atribuida ao 
hipertireoidismo. 

6. Dosagens de T 4 livre devem ser mantidas no limite superior da normalidade. 

7. 0 risco de hipertireoidismo neonatal e de 1 %. 

8. Todos os novos casos de hipertireoidismo autoimune diagnosticados durante a gestagao requerem 
monitoragao dos tftulos de anti-TPO e TRAb e de T 4 livre no primeiro ano apos o parto, pelo risco 
significativo de desenvolver disfungao tireoidiana pos-parto. 


de escolha devido a relatos de casos esporadi- 
cos associando o metimazol (MMZ) a potenciais 
efeitos teratogenicos, muito embora as eviden¬ 
ces nao sejam conclusivas. 0 MMZ nao esta 
contraindicado na gestagao, mas deve ser reser- 
vado como droga de segunda escolha. 

0 tratamento mais racional e administrar a me- 
nor dose necessaria para controlar a sintomato- 
logia. Recomenda-se iniciar com PTU 50 a 100 
mg ao dia, em duas doses. As pacientes devem 
ser monitoradas em relagao a ganho de peso, 
frequencia cardiaca e dosagens laboratoriais 
mensais de T 4 livre e TSH. A meta e manter o 
T 4 livre na faixa superior da normalidade (usada 
para nao gestantes), nao ultrapassando a dose 
de 300 mg/dia. Apos o controle do hipertireoi¬ 
dismo (que geralmente ocorre apos 20 a 30 
dias), a dose pode ser reduzida gradualmente 
ate a minima dose eficaz. A dose de manuten- 
gao deve estar preferencialmente abaixo de 150 
mg/dia, mas, se doses acima de 300 mg forem 
necessarias para controlar o hipertireoidismo, a 
tireoidectomia subtotal podera ser cogitada. 

Os antitireoidianos geralmente sao bem to- 
lerados, e os efeitos colaterais entre o PTU e 
o MMZ sao semelhantes. Tern sido relatado o 
surgimento de nauseas, prurido, rash cutaneo 
e febre em ate quatro semanas do inicio do 
tratamento. Leucopenia pode ocorrer em 10% 
dos casos, mas geralmente nao e grave e e do- 
se-dependente. A agranulocitose e a mais grave 
das reagoes, porem e rara, ocorrendo em 0,4% 


dos casos, impondo suspensao imediata do tra¬ 
tamento. Outras reagoes serias, como hepatite 
e vasculite com PTU e ictericia colestatica com 
MMZ, tern sido relatadas. Em recem-nascidos 
de maes que usaram antitireoidianos, sempre se 
deve cogitar hipotireoidismo. 

Outras drogas 

O propranolol pode ser efetivo no controle dos 
sintomas de hipertireoidismo, entretanto somente 
deve ser usado agudamente, por menos de 6 se¬ 
manas, nos casos graves ou no preparo pre-ope- 
ratorio da tireoidectomia. 0 uso do propranolol 
em fases avangadas da gestagao esta associado 
a hipoglicemia neonatal, apneia e bradicardia. O 
tratamento prolongado deve ser evitado devido 
ao risco de abortamento espontaneo, que ocorre 
em 24,4% dos casos. A dose usual e 20 a 40 mg 
de propranolol, 2 a 3 vezes ao dia, e deve ser ajus- 
tada para manter a frequencia cardiaca materna 
entre 70 e 90 batimentos por minuto. 

O uso cronico de iodetos durante a gestagao 
tambem esta associado ao desenvolvimento de 
bocio e hipotireoidismo neonatal. A sua indica- 
gao esta restrita ao preparo para tireoidectomia 
eletiva e ao manejo da tempestade tireotoxica, 
em que um rapido bloqueio da liberagao hor¬ 
monal e necessario. Os iodetos estao contrain- 
dicados em pacientes com bocio multinodular 
toxico por exacerbarem o hipertireoidismo. 

O iodo radiativo esta formalmente contraindica¬ 
do na gestagao. 
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Tireoidectomia subtotal 

A tireoidectomia subtotal eventualmente pode 
ser necessaria nas seguintes situagoes: 1) reagao 
adversa severa aos antitireoidianos; 2) necessi- 
dade de doses muito elevadas e persistentes de 
antitireoidianos; 3) hipertireoidismo nao contro- 
lado em paciente com ma adesao. 0 momento 
ideal para a realizagao e o 2 a trimestre. 0 prepa¬ 
re pre-cirurgico indica a obtengao do eutireoi- 
dismo 7 a 10 dias antes do procedimento com 
antitireoidianos. Para o prepare, deve-se utilizar 
solugao saturadada de iodeto de potassio (SSKI). 
Apos a tireoidectomia, o tratamento com levo- 
tiroxina (L-T 4 ) deve ser iniciado, na dose de 2,2 
pg/kg, reduzindo para 1,6 pg/kg apos o parto. A 
recorrencia do hipertireoidismo pode ocorrer em 
cerca de 5% das pacientes, anos apos a cirurgia 
subtotal. 0 hipoparatireoidismo definitivo ocor- 
re em 1 a 2% dos casos. 

Manejo do risco fetal na gestante com 
doenga de Graves 

A determinagao do TRAb e mandatoria em to- 
das as pacientes com doenga de Graves e deve 
ser feita entre a 10- e a 1 2~ semanas. Quando os 
tftulos de TRAb estao elevados no inlcio da ges¬ 
tagao, deve-se repetir a dosagem aos 6 meses. 
Em geral, os tftulos de TRAb tendem a cair no 
3 a trimestre. 

Em gestantes com TRAb elevado ou tratadas 
com antitireoidianos, a ultrassonografia fetal 
deve ser realizada para detectar a presenga de 
bocio, retardo de crescimento, hidropisia fetal 
ou insuficiencia cardfaca. Os sintomas e sinais 
de hipertireoidismo no recem-nascido incluem 
bocio, insuficiencia cardfaca, proptose, icterf- 
cia, hiperirritabilidade, retardo de crescimento 
e taquicardia. Em casos selecionados, o sangue 
do cordao umbilical pode ser necessario para a 
determinagao de T 4 livre e do TSH, mas esse pro¬ 
cedimento esta associado a 1 % de perda fetal. 

Tratamento de outras situagoes de 
hipertireoidismo 

Tireotoxicose gestacional transitoria 

Todas as pacientes com hiperemese gravfdica 
necessitam realizar testes de fungao tireoidiana. 
A tireotoxicose gestacional transitoria geralmen- 
te causa hipertireoidismo subclfnico, autolimita- 


do e nao deve ser tratada com antitireoidianos 
pelo risco de desenvolvimento de hipotireoidis- 
mo no feto. Poucas pacientes vao requerer an¬ 
titireoidianos, especialmente as gestantes com 
hiperemese prolongada nao resolvida ate a 16- 
ou 20 a semana de gestagao. 

Doenga trofoblastica 

Na doenga trofoblastica, a remogao da mola hi- 
datidiforme por curetagem ou histerectomia e 
o tratamento usual, revertendo rapidamente a 
tireotoxicose. 0 iodeto pode ser usado profilati- 
camente para a redugao da liberagao hormonal 
e para o bloqueio da conversao periferica de T 4 
a T 3 antes da curetagem. 

Situagoes especiais relacionadas ao 
hipertireoidismo 

Uso inadvertido de iodo radiativo na 
gestagao 

0 uso de radioiodo na gestagao esta associado 
a destruigao da tireoide fetal, especialmente se 
o contato ocorrer apos a 12 a semana. A exposi- 
gao inadvertida, no entanto, e mais provavel de 
ocorrer no 1 a trimestre. A exposigao do feto a 
radiagao antes da 6- semana pode levar a abor- 
tamento ou nao ter nenhum efeito. Apos esse 
perfodo, ha risco de malformagoes, restrigao 
de crescimento e indugao de malignidades no 
feto. Em urn estudo em pacientes que recebe- 
ram iodo radiativo inadvertidamente no 1 a tri¬ 
mestre, somente 3% dos fetos apresentaram 
hipotireoidismo, 2% apresentaram deficiencia 
mental e 1% das mulheres teve abortamento 
espontaneo. Exposigoes a radiagao apos a 12- 
semana podem induzir ablagao da tireoide fetal, 
requerendo reposigao intrauterina de hormonio 
tireoidiano e terapia com L-T 4 por toda a vida. 
Ate o momento, entretanto, nao ha evidences 
suficientes que autorizem a interrupgao da ges¬ 
tagao nesses casos. 

Aleitamento na vigencia de 
antitireoidianos 

Tanto o PTU como oMMZ sao transferidos para 
o leite materno. 0 PTU e excretado em concen- 
tragoes menores do que o MMZ por estar mais 
ligado a protefnas plasmaticas. Urn estudo ava- 
liou o efeito de uma dose de 150 mg de PTU em 
lactentes e nao encontrou evidences de hipoti¬ 
reoidismo durante os primeiros 21 dias de vida 
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neonatal. 0 risco de hipotireoidismo no lactente 
e, portanto, muito baixo quando se usam doses 
baixas de antitireoidianos. A recomendagao para 
a mae que precisa continuar em tratamento e 
usar o PTU em doses fracionadas (p. ex., a cada 
6 h), tomando cada dose apos as mamadas, nao 
ultrapassando 150 mg ao dia. A crianga deve ser 
monitorada com dosagens perfodicas de TSH. 

Disfungao tireoidiana pos-parto 

A disfungao tireoidiana pos-parto e definida 
como qualquer tipo de disfungao que ocorra 
pela primeira vez no perfodo pos-parto e esta 
classificada na Tabela 43.3. Aproximadamente 
6 a 10% das mulheres desenvolvem anormali- 
dades na fungao tireoidiana no perfodo de 12 
meses apos o parto. 

Tireoidite pos-parto 

A tireoidite pos-parto (TPP) e a forma mais co¬ 
mum de disfungao tireoidiana pos-parto, ocor- 
rendo em 5 a 8% das gestagoes. Clinicamente, 
surge entre 1 e 12 meses apos o parto (media 6 
meses) e caracteriza-se por uma fase inicial de 
hipertireoidismo, seguida de hipotireoidismo, e 
retornando posteriorrmente ao eutireoidismo. 
Pode, entretanto, evoluir para hipotireoidismo 
persistente em 25 a 30% dos casos. Nao ha dor 
na tireoide e o quadra clfnico pode ser comple- 
tamente assintomatico. A TPP e uma doenga 
auto-imune e o anticorpo anti-TPO elevado e 
encontrado em uma grande parte dos casos. 

Os sintomas mais importantes que devem ser 
observados pelo medico para a possibilidade de 
tireotoxicose sao a irritabilidade excessiva e a fa- 
diga inexplicada. Na fase de hipotireoidismo, em 


geral ha fadiga, mialgias, artralgias, pele seca, 
deficit de memoria, depressao e intolerance ao 
frio. 0 diagnostico e baseado no TSH suprimido 
associado a urn T 4 livre elevado. A principal di- 
ferenga laboratorial entre a tireoidite pos-parto 
e o hipertireoidismo da doenga de Graves e a 
captagao de I 13 ', que se encontra muito redu- 
zida na TPP e normal ou elevada na doenga de 
Graves. 0 uso da captagao de I 131 , no entanto, 
esta proibida na paciente que esta amamentan- 
do. Alternativamente, a utilizagao da dosagem 
do TRAb pode ser util para confirmar doenga de 
Graves. Titulos acima de 10 UI/mL sao sugesti- 
vos de doenga de Graves. 

O tratamento da fase de hipertireoidismo ra- 
ramente requer medicagao. Pode-se utilizar 
beta-bloqueadores (propranolol 40 mg, 2-3x/ 
dia, ou atenolol 50-100 mg/dia) nos casos mais 
sintomaticos. Nao ha lugar para antitireoidianos 
no tratamento da TPP. A L-T 4 e usada como re- 
posigao em pacientes com hipotireoidismo clf¬ 
nico ou subclinico. A dosagem e baseada nos 
nfveis de TSH, que devem ser mantidos entre 0,5 
e 2,0 mlll/L. Apos alguns meses, a dosagem de 
L-T 4 pode ser reduzida, e o TSH deve ser testado 
para ver se a paciente retornou ao eutireoidis¬ 
mo. A maior parte das mulheres com TPP retor- 
nam ao eutireoidismo apos um ano do parto. 

Dados preliminares, em um estudo prospectivo 
controlado randomizado com placebo em 151 
gestantes TPO-positivo eutireoideas (Negro et 
al., 2007), indicam que a suplementagao com 
selenio (selenometionina 200 pg/dia) durante a 
gestagao e no perfodo pos-parto reduz significa- 
tivamente a incidencia de tireoidite pos-parto e 
de hipotireoidismo. A suplementagao com sele- 


Tabela 43.3 Classificagao da disfungao tireoidiana pos-parto 


Manifestagao clinica 


Observagao 

Denominagao 

Hipertireoidismo persistente 


infcio 4-6 m 

Doenga de Graves 

Hipertireoidismo transitorio 

Captagao I 13 ' alta 

duragao < 1 ano 


Hipertireoidismo seguido de 
hipotireoidismo 

Captagao I 131 baixa 

lesao leve 
lesao grave 

Tireoidite pos-parto 

Hipotireoidismo transitorio 
Hipotireoidismo persistente 


lesao leve 
lesao grave 

Tireoidite autoimune 


Fonte: Prummel e Wiersinga (2004). 
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nio melhorou o curso do processo destrutivo da 
glandula. Esse efeito, apesar de promissor, preci- 
sa ser confirmado em futuros estudos. 

Nodulo de tireoide e cancer de tireoide na 
gestagao 

Aproximadamente 10% das gestantes apresen- 
tam nodulo de tireoide clinicamente detectavel. 
Em areas de deficiencia leve de iodo, nodulos 
preexistentes tern tendencia a crescer durante a 
gestagao, e nodulos novos podem ser detecta- 
dos em 15% das mulheres. A grande maioria 
sao nodulos hiperplasicos benignos e nao fun- 
cionantes. Carcinomas papilares e foliculares 
afetam uma em cada mil gestagoes, porem ges¬ 
tantes com gestagoes previas tern um risco le- 
vemente aumentado para carcinoma papilar de 
tireoide (RR: 1,8 1C 95%: 1,1-3,1). 

O impacto da gestagao na evolugao do carci¬ 
noma papilar parece nao ser significativo. Um 
estudo recente de Moosa e Mazzaferri (1997) 
comparou gestantes (n = 61) e nao gestantes 
(n = 598) com neoplasias malignas de tireoide, 
sendo que 87% delas tinham carcinoma papi¬ 
lar. Nesse estudo, nao houve diferenga signifi- 
cativa em relagao as taxas de recorrencia, de 
metastases a distancia ou de mortalidade en- 
tre os dois grupos. Os desfechos foram simi- 
lares, tanto com a cirurgia sendo feita durante 
a gestagao quanto apos. Recomenda-se que 
cada caso deve ser avaliado individualmente, 
levando-se em conta o grau de risco da pacien- 
te, o comportamento clfnico do tumor, a idade 
gestacional, o risco fetal e o estado emocional 
da paciente. 

Diagnostico e tratamento 

0 diagnostico do nodulo de tireoide durante 
a gestagao requer pungao aspirativa de tireoi¬ 
de, alem de dosagem de TSH, ultrassonografia 
e dosagem do anticorpo antitireoperoxidase 
(anti-TPO). A cintilografia da tireoide (como 
qualquer radioisotopo) esta contraindicada 
na gestagao. A pungao aspirativa de tireoide e 
um procedimento seguro e confiavel, devendo 


ser realizada quando for detectado um nodulo 
maior do que 1 cm. A qualidade do esfregago e 
diretamente proporcional a experience do pro- 
fissional que realiza o exame. Em caso de falha, 
uma nova pungao resulta em uma taxa diagnos- 
tica de 50%. Quando uma citologia diagnostica 
e obtida, o manejo subsequente dependera do 
resultado ser benigno (negativo), atfpico (suspei- 
to) ou positivo para malignidade. 

A grande maioria dos casos apresenta citologia 
benigna, porem e necessario acompanhamento 
ecografico durante a gestagao, sem necessida- 
de de tratamento supressivo. Em 15% dos ca¬ 
sos, pode haver crescimento do nodulo. Nesses 
casos, uma nova pungao aspirativa de tireoide 
deve ser realizada ainda durante a gestagao. 

Quando a PAT e suspeita para neoplasia folicular, 
ha um risco real de malignidade de 10 a 15%. A 
exploragao cirurgica e usualmente aconselhada. 
Contudo, devido a baixa probabilidade de se en- 
contrar um carcinoma folicular, a tireoidectomia 
tern sido protelada para o periodo pos-parto. No 
entanto, a sua realizagao no 2 s trimestre da ges¬ 
tagao pode ser uma opgao para pacientes com 
nodulos que apresentem crescimento significa¬ 
tivo a ultrassonografia antes da 20- semana. A 
terapia supressiva com L-T 4 nao deve ser ofereci- 
da, a menos que o TSH esteja elevado. 

Quando o padrao da citologia aspirativa e sus- 
peito para carcinoma papilar, e a gestante se 
encontra no 1 a trimestre ou no infcio do 2 a tri¬ 
mestre, a gestagao nao deve ser interrompida e 
a tireoidectomia total deve ser oferecida ainda 
no 2 a trimestre, exceto em casos de carcinoma 
medular, de pior prognostico. 

Doses ablativas de iodo radiativo, quando neces- 
sarias, deverao aguardar o periodo pos-parto, 
nao devendo ser indicadas durante a lactagao. 
Em mulheres que receberam dose terapeutica 
de iodo radiativo, devem ser evitadas futuras 
gestagoes por 6 meses a 1 ano, para garantir a 
estabilidade da fungao tireoideana e confirmar a 
remissao do cancer. As pacientes tireoidectormi- 
zadas deverao repor L-T 4 indefinidamente. 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. Uma gestante na 10- semana e 

assintomatica apresenta, em exames de 
rotina, T 4 total ligeiramente elevado e TSH 
normal. Qual a melhor conduta? 

a. A paciente tern hipertireoidismo 
subcllnico: solicitar T 3 e ecografia da 
tireoide. 


b. A paciente tern tireotoxicose gestacional 
transitoria: solicitar (3-hCG. 

c. A paciente tern hipertiroxinemia por 
aumento da TBG: solicitar T 4 livre. 

d. A paciente tern doenga de Graves: 
solicitar captagao de iodo de 24 horas. 

e. A paciente tern tireoidite autoimune: 
solicitar anti-TPO. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 





Lupus e Gravidez 
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O lupus eritematoso sistemico (LES) acome- 
te, preferencialmente, mulheres em idade re- 
produtiva, podendo ocasionar maior risco de 
complicagoes materno-fetais. 0 prognostico 
gestacional e melhor quando a doenga esta em 
remissao por pelo menos seis meses antes da 
concepgao e em pacientes com fungao renal 
preservada. Por isso, a contracepgao e o pla- 
nejamento familiar sao muito importantes para 
essas mulheres. 

A doenga pode apresentar exacerbagoes duran¬ 
te a gravidez. Alem das manifestagoes clfnicas 
relacionadas com a atividade do LES, os efeitos 
dos medicamentos devem ser monitorados. A 
doenga e os imunossupressores podem alterar 
a fertilidade das pacientes. A insuficiencia ova- 
riana precoce pode ocorrer como manifestagao 
do LES ou decorrente do uso de drogas, em es¬ 
pecial a ciclofosfamida, utilizada no tratamento 
das formas graves da doenga. 

As perdas fetais de repetigao podem estar as- 
sociadas a presenga dos anticorpos antifosfolipl- 
deos. 0 lupus neonatal esta relacionado com a 
presenga de anti-Ro (SS-A) e anti-La (SS-B), evi- 
denciando a importance da identificagao desses 
anticorpos nas pacientes. 0 feto pode apresen¬ 
tar prematuridade e restrigao no crescimento 
intrauterino. 

As exacerbagoes da doenga, potencialmente 
graves, e o possfvel acometimento fetal carac- 
terizam a gestagao em mulheres com LES como 
de alto risco. 


Conceito e etiologia 

O LES e uma doenga inflamatoria cronica autoi- 
mune com envolvimento de multiplos orgaos e 
sistemas. A etiologia do LES permanece ainda 
pouco compreendida, porem a participagao de 
fatores geneticos, hormonais, imunologicos e 
ambientais e importante para o desencadeamen- 
to da doenga. Agentes infecciosos, algumas dro¬ 
gas, radiagao solar e hormonios, atuando em um 
individuo geneticamente predisposto, proporcio- 
nam o reconhecimento anormal de autoantfge- 
nos pelo sistema imune e a perda da tolerancia 
imunologica que esta associada a falha nos me- 
canismos supressores e de imunorregulagao, com 
subsequente ativagao policlonal de linfocitos B 
e produgao de autoanticorpos. A formagao e a 
deposigao de imunocomplexos com ativagao do 
complemento e consequente processo inflama- 
torio desencadeiam lesao tecidual caracterfstica 
da doenga (Monticielo et al., 2008). 



Epidemiologia 

O LES tern uma distribuigao universal. Estudos 
conflitantes relatam aumento da incidencia e 
prevalence entre determinados grupos etnicos 
ou regioes geograficas. A prevalence de LES na 
populagao norte-americana e de cerca de 40 a 
50 casos para cada 100 mil pessoas (Lawrence et 
al., 1998). Estimativas de incidencia norte-ame¬ 
ricana variam aproximadamente de 2 a 8 casos 
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para cada 100 mil pessoas por ano, sendo que 
nos ultimos 40 anos, devido provavelmente a de- 
tecgao mais precoce da doenga, houve um au- 
mento da incidencia na ordem de ate tres vezes 
(Fessel, 1988; Michetetal., 1985; Uramoto et al., 
1999). No Brasil, estima-se uma incidencia de LES 
em torno de 8,7 casos para cada 100 mil pessoas 
por ano. O pico de incidencia ocorre em mulhe- 
res entre 35 e 39 anos, com 32,7 casos para cada 
100 mil mulheres por ano (Vilar et al., 2002). 

Ha uma marcante preponderance da doenga nas 
mulheres, em uma proporgao aproximada de 9/1. 
Embora a doenga possa manifestar-se em qual- 
quer fase da vida, ha preference do acometimen- 
to das mulheres em idade fertil (Lahita, 1999). 


Criterios diagnostics 

A classificagao de LES necessita da presenga de 
4 dos 11 criterios relacionados no Quadro 44.1 
(Hochberg, 1997; Tan et al., 1982). Podem ocor- 
rer simultanea ou consecutivamente, durante 
qualquer periodo de observagao da paciente. 


Manifestagioes clinicas 

O LES apresenta caracteristicas clinicas polimor- 
ficas, e sua evolugao costuma ser cronica, com 
periodos de exacerbagao e remissao. A diversi- 
ficagao nas formas de apresentagao da doenga 
dificulta o seu diagnostico precoce. Pode cursar 
com artrite, serosite, glomerulonefrite, vasculi- 
te, miosite, manifestagoes mucocutaneas, he- 
mocitopenias imunologicas, diversos quadros 
neuropsiquiatricos, hiperatividade reticuloendo- 
telial, pneumonite, etc. Cerca de um tergo das 
gestantes lupicas tern a primeira manifestagao 
da doenga durante a gravidez (Brenol et al., 
1995; Brenol; Collares, 1995). A frequence de 
agudizagoes durante a gestagao e a mesma em 
comparagao com outras fases. Sinais de ativida- 
de da doenga nos 3 a 6 meses anteriores a con- 
cepgao e a existencia de doenga renal previa sao 
importantes fatores de risco para exacerbagoes 
durante a gestagao (Kitridou; Karpouzas, 2007). 

Manifestagoes gerais 

A fadiga e uma das queixas mais prevalentes do 
LES em atividade. A febre, geralmente modera- 




da e com resposta rapida ao glicocorticoide, e 
encontrada na quase totalidade das pacientes 
no momento do diagnostico. Sua presenga gera 
preocupagao importante com a existencia de 
processo infeccioso subjacente. Mialgias, perda 
de peso e linfadenopatia reacional periferica po¬ 
dem ser comumente encontradas nos pacientes 
com LES (Cervera et al., 2003). 

Manifestagoes articulares 

O envolvimento articular e a manifestagao mais 
frequente, depois dos sintomas constitucionais, 
sendo encontrado em ate 95% dos pacientes. 
Todas as articulagoes podem ser afetadas, in- 
cluindo maos, punhos, cotovelos, ombros, pes, 
tornozelos e joelhos. O acometimento articular 
no LES e geralmente simetrico, por vezes acom- 
panhado de rigidez matinal, diferenciando-se da 
artrite reumatoide por nao ser erosiva. Chama 
atengao, na artropatia do LES, a desproporgao 
entre os achados de exame fisico e as queixas 
das pacientes que, algumas vezes, referem do- 
res articulares muito intensas, sobretudo nas 
maos. Em um estudo realizado no Servigo de 
Reumatologia do Hospital de Clinicas de Porto 
Alegre (HCPA), todas as pacientes lupicas apre- 
sentaram queixas articulares durante a gravidez 
(Brenol etal., 1995; Brenol; Collares, 1995). 

O comprometimento inflamatorio da capsula 
articular, dos tendoes e dos ligamentos contri- 
bui para o desenvolvimento da artropatia de 
Jaccoud, caracterizada por deformidades redu- 
tiveis que podem tornar-se fixas. Pode ocorrer 
necrose asseptica de multiplas articulagoes, 
principalmente da cabega do femur, sobretudo 
naquelas pacientes em uso de glicocorticoides 
em doses elevadas por longos periodos (Cronin, 
1988). Perda de massa ossea com aumento do 
risco de osteoporose e fraturas geralmente esta 
associada ao uso cronico de glicocorticoide e 
deficiencia de vitamina D associada a baixa ex- 
posigao solar (Lee et al., 2007; Ruiz-lrastorza et 
al., 2008; Ruiz-lrastorza; Khamashta, 2008). 

Manifestagoes mucocutaneas 

As lesoes de pele sao frequentes e podem ser 
extremamente variadas nas formas e na distri- 
buigao. A maioria das pacientes apresenta fo- 
tossensibilidade apos exposigao a radiagao solar 
ou artificial (lampadas fluorescentes), frequen- 
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QUADRO 44.1 

Criterios diagnosticos do LES 


1. Eritema malar 

2. Lupus discoide 

3. Fotossensibilidade 

4. Ulceras nasais e/ou orais 

5. Artrite 

6. Serosites 

7. Alteragoes renais 

8. Alteragoes neurologicas 


9. Alteragoes 
hematologicas 


10. Alteragoes imunologicas 


11. Fator antinuclear 


Eritema fixo, piano ou elevado sobre as proeminencias malares, 
tendendo a preservar o sulco nasolabial. 

Placas eritematosas com escamas ceratoticas aderentes e 
esplculas foliculares; pode ocorrer cicatriz atrofica em lesoes 
antigas. 

Exantema cutaneo, como reagao nao usual a exposigao solar, 
referido na historia do paciente ou observado pelo medico. 
Ulceras orais ou nasofarlngeas, geralmente indolores, 
observadas pelo medico. 

Artrite nao erosiva que afeta duas ou mais articulagoes 
perifericas, caracterizadas por dolorimento, tumefagao ou 
derrame. 

a) Pleurite - historia convincente de dor pleurltica ou atrito 
auscultado pelo medico ou evidencia de derrame pleural; ou 

b) Pericardite - documentada por eletrocardlograma ou atrito 
pericardico ou evidencia de derrame pericardico. 

a) Proteinuria persistente maior do que 0,5 g/dia ou maior do 
que +++, se a quantificagao nao foi feita; ou 

b) Sedimento com hemaclas, hemoglobina, cilindros granulares, 
tubulares ou mistos. 

a) Convulsoes - na ausencia de farmacos convulsivantes 
ou alteragoes metabolicas, como uremia, cetoacidose ou 
desequillbrio eletrolltico; ou 

b) Psicose - na ausencia de farmacos ou alteragoes metabolicas 
que induzam a psicose, como uremia, cetoacidose ou 
desequillbrio eletrolltico. 

a) Anemia hemolltica - com reticulocitose; ou 

b) Leucopenia - menor do que 4.000/mm 3 em duas ou mais 
ocasloes; ou 

c) Linfocitopenia - menor do que 1.500/mm 3 em duas ou mais 
ocasloes; ou 

d) Trombocitopenia - menor do que 150.000/mm 3 na ausencia 
de farmacos trombocitopenicos. 

a) Anti-DNAn: anticorpo anti-DNA nativo em tftulos anormais; 
ou 

b) Anti-Sm: anticorpo contra o antigeno nuclear Sm; ou 

c) Presenga de anticorpos antifosfolipldeos por meio de: (1) 
nlveis anormais de anticorpos anticardiolipinas IgG ou IgM, 

(2) teste do anticoagulante lupico positivo, ou (3) teste 
sorologico (VDRL) falso-positivo para lues durante pelo 
menos seis meses e confirmado pelo teste de imobilizagao do 
Treponema pallidum ou fluorescencia. 

Um tltulo anormal de anticorpo antinuclear por 
imunofluoresc§ncia ou um metodo equivalente, em qualquer 
momenta da doenga, na ausencia de farmacos associados a 
slndrome de lupus relacionada a drogas. 


V. 


J 
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temente associada a exacerbagao da doenga. 
Caracterizam-se por eritema nas areas expostas, 
ocorrendo em 60 a 80% dos casos. A classica 
lesao em asa de borboleta e identificada por eri¬ 
tema malar e no dorso do nariz, preservando os 
sulcos nasolabiais, e aparece em menos de 50% 
dos casos. 

0 eritema palmoplantar pode ser uma das 
mais frequentes manifestacoes de vasculite. As 
superficies mucosas podem ser afetadas, com- 
prometendo as cavidades oral e nasal, a conjun- 
tiva ocular e a area genital. As ulceras orais e 
nasais, em geral indolores, sao achados comuns. 

As lesoes do lupus discoide manifestam-se por 
placas eritematosas cobertas por uma escama 
aderente, envolvendo comumente o couro ca- 
beludo, as orelhas, a face e o pescogo. Inicial- 
mente, essas lesoes sao hiperpigmentadas e 
evoluem com uma area central atrofica, com au- 
sencia de pelos. Cerca de 71 a 95% dos pacien- 
tes com lupus discoide tern a doenga limitada a 
pele, e somente 6 a 29% associam-se a compro- 
metimento sistemico (Wallace, 2007). 

No lupus cutaneo subagudo, as lesoes sao si- 
metricas, superficiais, nao cicatriciais, localiza- 
das em areas fotoexpostas. Essas lesoes iniciam 
como pequenas papulas eritematosas, progre- 
dindo para lesoes anulares policiclicas ou pa- 
puloescamosas (psoriasiformes). Tal forma de 
apresentagao costuma cursar com a presenga 
do anticorpo anti-Ro/SSA. Em cerca de 10% dos 
pacientes, o LES evolui com essa manifestagao 
cutanea (Wollinna et al., 1999). 

O fenomeno de Raynaud, com uma frequencia 
de 16 a 40%, aparece nos leitos ungueais, nas 
pontas dos dedos, no pavilhao auricular, no na¬ 
riz e na lingua, podendo ou nao apresentar to- 
das as tres fases que incluem a sequencia: isque- 
mia, estase e vasodilatagao (branco, arroxeado 
e vermelho, respectivamente). Geralmente sua 
presenga esta associada a estresse emocional ou 
frio (Cervera et al., 2003). 

A alopecia e um achado frequente em lupicas, 
geralmente difusa ou frontal, constituindo-se 
em um bom marcador de agudizagao do LES. 
Em um estudo realizado no HCPA, 66,7% das 
gestantes lupicas apresentaram esse achado 
(Brenol et al., 1995; Brenol; Collares, 1995). 


Manifestacoes cardiovasculares 

A pericardite e a manifestagao cardiaca mais co¬ 
mum do LES, podendo ser clinica ou subclinica 
e ocorre em ate 55% dos pacientes (Moder et 
al., 1999). O derrame pericardico geralmente 
e pequeno e detectavel apenas por ecocardio- 
grama, raramente evoluindo para pericardite 
constritiva. A miocardite esta frequentemente 
associada a pericardite, ocorrendo em cerca de 
25% dos casos, devendo ser suspeitada em pa¬ 
cientes com taquicardia inexplicavel, com altera- 
goes do segmento ST ao eletrocardiograma ou 
com aumento do volume cardiaco na avaliagao 
radiologica, sem evidences de derrame. O aco- 
metimento valvar e frequentemente detectado 
pelo ecocardiograma, sendo o espessamento 
valvar a alteragao mais encontrada. A endocar- 
dite de Libman-Sacks caracteriza-se por lesoes 
verrucosas, especialmente localizadas nas valvas 
aortica e mitral, sendo descritas em ate 43% 
dos pacientes (Roldan et al., 1996). Geralmente 
apresenta um curso clinico silencioso, podendo, 
em raros casos, evoluir com eventos trombo- 
embolicos e endocardite infecciosa. Episodios 
tromboembolicos tambem podem estar associa- 
dos a presenga de anticorpos antifosfolipideos 
e ao uso cronico de glicocorticoides ou de an- 
ticoncepcional oral (Kamashta, 1996). Doenga 
arterial coronariana e outra manifestagao muito 
importante encontrada em pacientes com LES, 
sendo relacionada a processo acelerado de ate- 
rogenese e responsavel por morbidade e morta- 
lidade precoces. 

Manifestagoes pulmonares 

O envolvimento pulmonar ou pleural ocorre 
em cerca de 50% dos pacientes. A manifesta¬ 
gao mais comum e a pleurite com derrame de 
pequeno a moderado volume, geralmente bila¬ 
teral. Menos comumente, podemos encontrar 
hipertensao pulmonar e pneumonite lupica. 
A hipertensao pulmonar geralmente e de in- 
tensidade leve a moderada, sendo encontrada 
em 12 a 23% dos casos. O quadra agudo da 
pneumonite cursa com febre, tosse, hemoptise, 
pleurisia e dispneia, detectada em ate 10% dos 
pacientes (Orens; Lynch, 1994). Mais raramente, 
encontramos sindrome do pulmao encolhido e 
hemorragia alveolar aguda (Badsha et al., 2004; 
Karim et al., 2002). 
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Manifestaqoes renais 

As manifestagoes cllnicas de doenga renal ocor- 
rem em cerca de 60% dos pacientes, sendo a 
proteinuria persistente o achado mais frequente 
(Brenol, 1997). A nefrite, como manifestagao 
inicial do LES durante a gravidez, associa-se a 
urn curso dramatico, evoluindo muitas vezes 
para insuficiencia renal aguda. Alteragoes renais 
foram evidenciadas em 56,4% das gestagoes lu- 
picas estudadas no HCPA (Brenol et al., 1995; 
Brenol; Collares, 1995). 

Pacientes portadoras de nefrite lupica tern uma 
chance de exacerbagao de ate 60% durante 
a gestagao, caso a concepgao ocorra duran¬ 
te urn periodo de atividade do LES (Kitridou; 
Karpouzas, 2007). 

As alteragoes renais no LES foram classificadas 
pela Organizagao Mundial da Saude em seis ti- 
pos morfologicos, conforme achados microsco- 
picos e de imunofluorescencia: 

-> Tipo I - glomerulo normal 

-> Tipo II - glomerulonefrite mesangial 

-> Tipo III - glomerulonefrite focal segmentar e 
glomerulonefrite proliferativa focal 

-> Tipo IV - glomerulonefrite proliferativa difusa 

-> Tipo V - glomerulonefrite membranosa 

->Tipo VI - glomerulonefrite esclerosante 
avangada 

As classes III e IV tern uma tendencia para agudi- 
zagoes mais graves durante a gestagao. 

Manifestagoes neuropsiquiatricas 

Os sintomas neuropsiquiatricos sao frequentes 
nos pacientes com LES. Tais sintomas podem ser 
divididos em eventos primarios (danos imuno- 
mediados no SNC) e secundarios (repercussao da 
doenga em outros orgaos ou complicagoes tera- 
peuticas). 0 espectro clinico do lupus neuropsi- 
quiatrico (LNP) inclui sfndrome cerebral organica, 
psicose, quadras depressivos, deficits funcionais, 
acidentes vasculares encefalicos, neuropatias pe- 
rifericas, neuropatias cranianas, mielite transver- 
sa, convulsoes, etc. (Schenatto et al., 2006). 

A convulsao ou a psicose podem constituir-se 
na primeira manifestagao isolada da doenga, em 


especial durante a gravidez. A psicose organica 
aparece com relativa frequencia e deve ser dife- 
renciada da psicose associada ao uso de glico- 
corticoides (McCune et al., 1988). 


Alteragoes laboratoriais 

Os testes laboratoriais sao importantes tanto 
para o diagnostico inicial e das exacerbagoes 
quanto para a instituigao de medidas terapeuti- 
cas e acompanhamento evolutivo das pacientes. 
O hemograma pode evidenciar leucopenia e lin- 
fopenia encontradas em mais de 50% dos casos 
(Nossent; Swaak, 1991). Anemia de doenga cro- 
nica ocorre em cerca de 60 a 80% dos pacien¬ 
tes em algum momento da sua doenga. Anemia 
hemolitica caracterizada por reticulocitose, pre- 
senga de Coombs direto positivo e elevagao de 
bilirrubinas e DHL e bem menos frequente, ocor- 
rendo em cerca de 10% dos casos (Jeffries et al., 
2008). A trombocitopenia tern uma frequencia 
de 30 a 50% para contagens entre 100.000 e 
150.000 plaquetas. Formas mais severas com 
sangramento e purpura trombocitopenica trom- 
botica sao vistas em menos de 10% dos casos. 

As alteragoes no sedimento urinario representadas 
por proteinuria, hematuria e cilindruria sao indica¬ 
tives de comprometimento renal. Durante a gesta¬ 
gao, ha possibilidade de confusao com disturbios 
relacionados a eclampsia (Esdaile et al., 1996). 

As provas de fase aguda, como protelna C re- 
ativa, mucoprotefna e velocidade de hemosse- 
dimentagao (VHS), apesar de pouco especfficas, 
podem indicar atividade da doenga. Na gravidez, 
algumas dessas provas podem estar alteradas, 
como o aumento da VHS, prejudicando sua uti- 
lidade. Diminuigoes nos nlveis de complemento 
hemolftico total (CH50), das fragoes C3 e C4, 
sao normalmente relacionadas com atividade da 
doenga. O proteinograma geralmente mostra 
hipergamaglobulinemia policlonal, elevagao de 
a2-globulina e diminuigao de albumina. 

O LES caracteriza-se pela produgao de multiplos 
autoanticorpos, especialmente contra consti- 
tuintes nucleares detectados pelo teste do fator 
antinuclear (FAN). O FAN e positivo na quase 
totalidade dos pacientes com LES em atividade, 
contudo nao serve como marcador de atividade 
da doenga para acompanhamento dos pacientes. 
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0 teste para pesquisa do FAN pode assumir di- 
ferentes padroes de imunofluorescencia, de- 
pendendo da afinidade dos anticorpos com 
determinados antigenos nucleares. 0 padrao 
homogeneo e sugestivo da presenga do anticor- 
po anti-DNA nativo ou de dupla helice (DNAds). 
Esse padrao relaciona-se com a presenga do anti- 
corpo anti-histona e, na ausencia de anti-DNAds, 
pode estar associado a LES induzido por drogas. 
0 padrao pontilhado grosso geralmente esta as¬ 
sociado aos anticorpos anti-Sm e anti-RNP, e o 
padrao pontilhado fino, aos anticorpos anti-Ro 
(SS-A) e anti-LA (SS-B) (Dellavance et al., 2008). 

0 anti-DNAds esta presente em 45 a 75% dos 
pacientes com doenga ativa. Constitui-se em urn 
bom marcador de atividade da doenga (Brenol, 
1994). 0 anti-Sm e urn anticorpo com alta espe- 
cificidade para o diagnostico de LES, embora es- 
teja presente em apenas 34% dos casos (Brenol 
et al., 1995; Brenol; Collares, 1995). 0 anti-Ro 
(SS-A) e o anti-La (SS-B) estao associados a sin- 
drome do lupus neonatal. 

Os anticorpos anticardiolipinas e o anticoagu- 
lante lupico sao encontrados em 34 a 44% dos 
pacientes com LES, podendo estar associados a 
fenomenos tromboembolicos, a perda fetal de 
repetigao, a trombocitopenia, alem de anorma- 


lidades em provas de coagulagao, como tempo 
de tromboplastina parcial ativado prolongado, e 
a reagao falso-positiva para sifilis (VDRL positivo 
com FTAbs negativo) (Brenol et al., 1998). Por 
outro lado, eventos hemorragicos tern sido vistos 
em pacientes com anticorpos contra elementos 
da cascata da coagulagao (Bortoli et al., 2009). 


Diagnostico diferencial 

O diagnostico diferencial entre nefrite e pre- 
-eclampsia em gestantes lupicas com proteinu¬ 
ria e hipertensao oferece dificuldade na pratica 
clinica. E importante identificar manifestagoes 
clinicas compativeis com atividade do LES, es- 
pecialmente sinais e sintomas articulares, ul- 
ceras em mucosas, fotossensibilidade e lesoes 
compativeis com vasculite cutanea. Dosagens 
sericas de C3 e do anticorpo anti-DNAds po- 
dem auxiliar no esclarecimento diagnostico. O 
nivel de C3 e normal em pacientes com pre- 
-eclampsia, enquanto, na nefrite lupica, geral¬ 
mente se encontra diminuido. Em pacientes 
com nefrite ativa, o anti-DNAds costuma ser 
reagente (Tab. 44.1). 

Mulheres com nefrite lupica tern maior predis- 
posigao para o desenvolvimento de quadras cli- 



Tabela 44.1 Diferengas entre pre-eclampsia e atividade do lupus eritematoso sistemico 


Fatores associados 

Pre-eclampsia 

Atividade do LES 

Historia previa de pre-eclampsia 

Aumenta o risco 

Nao aumenta o risco 

Primeira gestagao 

Aumenta o risco 

Nao aumenta o risco 

Gemelaridade 

Aumenta o risco 

Desconhecido 

Historia de nefrite lupica 

Aumenta o risco 

Aumenta o risco 

Periodo gestacional 

Apos a 20- semana de gestagao 

Em qualquer periodo 

Sedimento urinario ativo 

Geralmente negativo 

Positivo 

Teste de Coombs 

Geralmente negativo 

Positivo 

Anticorpo antiplaquetas 

Geralmente negativo 

Positivo 

Complementos (C3 e C4) 

Geralmente normal 

Diminuido 

Anticorpo anti-DNAds 

Geralmente negativo 

Positivo 

Acido urico 

Aumentado (> 5,5 mg/dL) 

Nao alterado 

Calciuria 

Diminuida 

Normal 

Achados dermatologicos de atividade do LES 

Nao presente 

Presente 

Artrite 

Nao presente 

Presente 

Serosite 

Nao presente 

Presente 


Fonte: Adaptada de Clowse (2007). 
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nicos que mimetizam a pre-eclampsia. Quadras 
graves de pre-eclampsia podem cursar com he- 
molise, enzimas hepaticas elevadas e plaqueto- 
penia, caracterizando a sindrome de HELLP. 

A presenga de anticorpo antifosfolipideo e his¬ 
toria de hipertensao previa sao fatores de risco 
para a pre-eclampsia. Em pacientes com protei¬ 
nuria, hematuria e dor importante no flanco, 
deve ser pesquisada a possibilidade de trombose 
da veia renal. A probabilidade aumenta em pa¬ 
cientes portadoras de anticorpo antifosfolipldeo 
e historia previa de trombose venosa profunda. 
Estudos de imagem com o uso da ultrassono- 
grafia com Doppler podem ser elucidativos 
(Kitridou; Karpouzas, 2007). 


Morbimortalidade 
materno-fetal 

A taxa de mortalidade materna e cerca de 20 
vezes maior entre gestantes com LES (Clowse 
et al., 2008). A exacerbagao da doenga ocorre 
em ate 50% das pacientes durante a gestagao, 
podendo iniciar durante qualquer fase da ges¬ 
tagao em igual frequencia e, principalmente, no 
pos-parto imediato. A reativagao costuma ser 
leve a moderada, porem, em ate 30% dos ca- 
sos, as manifestagoes podem ser graves. O risco 
de reativagao depende da atividade da doenga 
no periodo anterior a concepgao, variando de 7 
a 33% em mulheres que estavam em remissao 
nos ultimos 6 meses ate 61 a 67% em mulheres 
que apresentavam alguma atividade de doenga 
(Bobrie etal., 1987; Hayslett, 1991). 

Muitos fatores podem atuar desfavoravelmen- 
te na evolugao fetal em gestagoes de pacientes 
lupicas. No trabalho realizado no HCPA com 
uma casuistica de 79 gestagoes em pacien¬ 
tes lupicas, constatou-se perda fetal em ate 
45,4% dos casos, ocorrendo a grande maioria 
(66,7%) no I s trimestre. As perdas no 2° tri- 
mestre foram de 20,8% (Brenol et al., 1995; 
Brenol; Collares, 1995). A atividade da doenga 
com nefropatia lupica concomitante, presenga 
de anticorpos antifosfolipideos e antecedentes 
de perdas fetais sao fatores frequentemente re- 
lacionados a perda fetal, sendo os dois ultimos 
com maior valor preditivo (Lima et al., 1995; 
Packham et al., 1992). 



A prematuridade e uma das principais preocu- 
pagoes na gravidez das pacientes lupicas devi- 
do ao potencial de morbimortalidade fetal. Esse 
achado e bastante frequente, acometendo ate 
63% das gestagoes (Le Thi Huong et al., 1994). 
Dentre os aspectos relevantes associados a pre¬ 
maturidade, destacam-se a atividade lupica, le- 
sao renal ativa, hipertensao arterial, fenomeno 
de Raynaud, presenga de anticorpo antifosfolipl¬ 
deo e urn baixo indice de escolaridade (Costa et 
al., 1997; Le Thi Huong et al., 1994; Lima et al., 
1995; Mintz et al., 1986; Packham et al., 1992). 

O crescimento intrauterino restrito (CIUR) pode 
atingir ate 45% dos casos (Brenol et al., 1995; 
Brenol; Collares, 1995). Os recem-nascidos pre¬ 
matures com CIUR tern uma chance de mortali¬ 
dade perinatal aumentada. Os principais fatores 
de risco para CIUR sao anticorpos antifosfolipf- 
deos, lesao renal ativa, hipertensao arterial e an¬ 
tecedentes de perdas fetais (Lima et al., 1995). 

Outros desfechos desfavoraveis ocorrem em 
gestantes com LES, como: hipertensao arterial 
sistemica, pre-eclampsia, eclampsia, necessi- 
dade de cesariana nao planejada, hemorragia 
pos-parto, tromboembolismo venoso e arterial, 
morte neonatal, infecgoes, trombocitopenia e 
necessidade de hemotransfusao (Clowse, 2007). 

Fatores de risco associados a pior prognostico 
materno-fetal no LES: hipertensao pulmonar 
grave (PSAP > 50 mmHg, doenga pulmonar 
restritiva (CVF < 1 L), insuficiencia cardiaca, in- 
suficiencia renal cronica (creatinina > 2,8 mg/ 
dL), historia de pre-eclampsia ou sindrome de 
HELLP, acidente vascular encefalico nos ultimos 
seis meses e exacerbagao grave do LES nos ul¬ 
timos seis meses (Ruiz-lrastorza et al., 2008; 
Ruiz-lrastorza; Khamashta, 2008). 


Lupus neonatal 

O lupus neonatal e uma sindrome clfnica com- 
posta por graus variados de bloqueio cardiaco 
e/ou manifestagoes cutaneas, podendo acome- 
ter, ainda, o figado, os pulmoes e o sistema he- 
matopoietico. Ocorre em cerca de 1 a 2% dos 
recem-nascidos de maes portadoras de LES, de 
sindrome de Sjogren ou de outras doengas di- 
fusas do tecido conjuntivo, ou de maes assinto- 
maticas com anticorpos anti-Ro (SS-A), anti-La 
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(SS-B) e, raramente, anti-UI RNP. A prevalencia 
de anti-Ro (SS-A) em lupicas e de aproximada- 
mente 40%, e a de anti-La (SS-B) e de 15 a 
20%. A presenga de anti-La esta associada a 
anti-Ro em 99% das vezes, enquanto o anti-Ro 
pode aparecer sozinho. A chance de uma mu- 
Iher com LES ter uma crianga com bloqueio car- 
diaco completo e de 1/60; se ela for portadora 
do anti-Ro, essa chance subira para 1/20 (Kitri- 
dou; Karpouzas, 2007). 

O bloqueio cardfaco completo pode ser de- 
tectado entre a 16 1 e a 24 a semana de ges- 
tagao, podendo manifestar-se por quadro de 
bradicardia. Complicagoes incluem insuficien- 
cia cardiaca, hidropisia fetal, fibroelastose en- 
docardica, derrame pericardico e morte fetal 
espontanea (Jaeggi et al., 2002). O manejo do 
bloqueio cardfaco fetal esta sugerido na Tabe- 
la 44.2. As lesoes cutaneas surgem logo apos 
o nascimento como maculas eritematosas, 
anulares, descamativas, fotossensiveis, prefe- 
rencialmente no couro cabeludo e na regiao 
periorbitaria. Tendem a desaparecer apos o 
6° mes de vida. Outras manifestagoes menos 
frequentes incluem anemia hemolitica, trom- 
bocitopenia, colestase, nefrite e pneumonite. 
A mortalidade e de aproximadamente 19% 
(Buyon et al., 1998). 


Smdrome do anticorpo 
antifosfolipideos 

A sindrome do anticorpo antifosfolipideos 
(SAAF) caracteriza-se por fenomenos trombo- 
embolicos de repetigao, perdas fetais recorren- 
tes e/ou trombocitopenia com presenga de an- 
ticorpos antifosfolipideos. A sindrome pode ser 
primaria ou associada ao LES ou a outras doen- 
gas autoimunes. 

Os eventos tromboticos podem ocorrer em 
multiplos locais. O acometimento da circulagao 
venosa ocorre mais frequentemente por trom- 
bose venosa profunda, enquanto, na circulagao 
arterial, as apresentagoes mais comuns sao aci- 
dentes vasculares encefalicos ou acidentes is- 
quemicos transitorios. A trombocitopenia quase 
sempre e de leve a moderada, podendo apare¬ 
cer acompanhada ou nao de outros achados. As 
perdas fetais na presenga de anticorpos antifos¬ 
folipideos ocorrem caracteristicamente no 2° e 
3 a trimestres, embora possam ocorrer tambem 
no I s . A insuficiencia placentaria gerada por 
eventos tromboticos parece ser o fator causal, 
porem tambem tern sido descrita agao deleteria 
direta dos anticorpos antifosfolipideos sobre o 
trofoblasto (Robertson, 2006). 



Tabela 44.2 Manejo terapeutico do bloqueio cardiaco fetal 


Condigao cl in ica 

Tratamento 

Apresentagao do BAV 


3 e grau e > 3 semanas de detecgao 

Ecocardiograma e ultrassonografia fetais seriados, sem 
tratamento 

3 6 grau e < 3 semanas de detecgao 

DEXA ou BETA, 4 mg/dia, VO, por 6 semanas 

- Se redugao do bloqueio: manter ate o parto 

- Se sem efeito: desmame do CE 

2 ° e 3 6 graus alternantes 

DEXA ou BETA, 4 mg/dia, VO, por 6 semanas 

- Se reversao do BAV para 2 a ou 1 a grau: manter ate o parto 

- Se sem efeito: desmame do CE 

2 ° grau ou intervalo PR mecanico 

DEXA ou BETA, 4 mg/dia, VO, ate o parto 

aumentado (BAV 1 a grau) 

- Se progredir para 3 a grau: manter por 6 semanas 

- Se persistir: desmame do CE 

BAV e sinais de miocardite, insuficiencia 

DEXA ou BETA, 4 mg/dia, VO, ate melhorar, a seguir desmame 

cardiaca ou hidropisia fetal 

doCE 

Hidropisia fetal grave 

DEXA ou BETA, 4 mg/dia, VO; aferese ou cesariana se pulmao 
fetal maduro 


BAV, bloqueio atrioventricular; DEXA, dexametasona; BETA, betametasona; VO, via oral; CE, corticosteroide. 
Fonte: Adaptada de Buyon (2003) e Cravalho e colaboradores (2005). 
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Na suspeita clinica, devem ser solicitados exames 
laboratoriais par a confirmar a presenga de anti- 
corpos antifosfolipideos: anticorpo anticardioli- 
pina, anticorpo anti-62 glicoproteina-1 e a pes- 
quisa do anticoagulante lupico. 0 primeiro usa o 
metodo Elisa, e os resultados sao expressos dis- 
criminando os isotipos (IgM, IgA ou IgG) e o grau 
de positividade. A presenga de anticorpo IgG an- 
ticardiolipina com positividade media (20-80 uni- 
dades) a alta (> 80 unidades) e mais especifico 
para o diagnostico. 0 segundo tambem utiliza 
o metodo Elisa, sendo encontrado com grande 
frequencia em pacientes com SAAF, apresenta 
alta especificidade, porem pode ser o unico anti¬ 
corpo detectado em ate 11 % dos casos (Day et 
al., 1998). A presenga do anticoagulante lupico 
promove tempos prolongados de coagulagao. 
Esse teste nao e confiavel em pacientes que es- 
tao usando anticoagulantes orais ou heparina. 


0 diagnostico de SAAF e orientado por criterios 
sugeridos em consenso internacional publicado 
em 1999 e revisado em 2006 (Quadra 44.2). 

No manejo da SAAF na gestagao, sao utilizados 
preferencialmente aspirina e heparina. Ges- 
tantes portadoras de anticorpos antifosfolipi¬ 
deos sem historia previa de perdas fetais, LES 
ou tromboses nao tern indicagao estabelecida 
de tratamento farmacologico (Derksen et al., 
2004). Em 2002, uma metanalise evidenciou 
uma redugao de perdas fetais de 54% em ges- 
tagoes de pacientes com criterios preenchidos 
de SAAF que usaram heparina combinada com 
aspirina, quando comparadas com aspirina so- 
zinha (RR 0,46; 1C 95%: 0,29-0,71) (Empson et 
al., 2002). A aspirina tem sido utilizada na dose 
de 75 a 100 mg/dia, e recomenda-se que seja 
suspensa 7 a 10 dias antes do parto devido ao 


A 

QUADRO 44.2 

Criterios diagnostics da sindrome do anticorpo antifosfolipideos 

Trombose vascular 

a) Um ou mais episodios de tromboses arterial, venosa ou de pequenos vasos em qualquer tecido 
ou orgao; confirmada por exame de imagem ou Doppler ou estudo histopatologico, com 
excegao de trombose venosa superficial; para a confirmagao histopatologica, a trombose deve 
estar presente na ausencia de inflamagao significativa na parede do vaso. 

Morbidade obstetrica 

a) Uma ou mais mortes inexplicaveis de fetos morfologicamente normais na 10 a semana ou alem 
dessa, com morfologia fetal normal documentada por ecografia ou exame direto do feto; ou 

b) Um ou mais nascimentos prematures de recem-nascidos morfologicamente normais na 34 a 
semana ou alem dessa, ocasionados por pre-eclampsia, eclampsia ou insuficiencia placentaria 
severa; ou 

c) Tres ou mais abortos espontaneos inexplicaveis consecutivos antes da 10 a semana, com ausencia 
de anatomia ou perfil hormonal maternos anormais e causas cromossomicas paterna e materna 
excluidas. 

Criterios laboratoriais 

a) Presenga de anticorpo anticardiolipina isotipo IgG ou IgM em titulos moderados ou altos em 
2 ou mais ocasioes, distantes 12 semanas, nao mais do que 5 anos antes do evento clfnico, 
medido por Elisa. 

b) Presenga de anticorpo anti-132 glicoproteina-1 sorotipo IgG ou IgM em 2 ou mais ocasioes, 
distantes 12 semanas, nao mais do que 5 anos antes do evento clfnico, medido por Elisa. 

c) Presenga do anticoagulante lupico em 2 ou mais ocasioes com intervalo de no minimo 12 
semanas entre as medidas, nao mais do que 5 anos antes do evento clfnico, detectados em 
acordo com as diretrizes da Internacional Society on Thrombosis and Hemostasis. 


A SAAF e considerada presente se ao menos um dos criterios clinicos e um dos laboratoriais forem preenchidos. 
Fonte: Adaptado de Wilson e colaboradores (1999) e Miyakis e colaboradores (2006). 
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aumento do risco de sangramento periparto, 
exceto nos casos com evento tromboembolico 
previo definido (Hirsh et al., 2008). Geralmente, 
emprega-se heparina nao fracionada em mini¬ 
dose (5.000 Ul, SC, 12/12 h) ou de baixo peso 
molecular (HBPM) em doses unicas diarias (eno- 
xaparina 20 ou 40 mg; nadroparina 2.850 Ul; 
dalteparina 2.500 ou 5.000 Ul). Nas pacientes 
com eventos tromboembolicos previos, as doses 
devem ser individualizadas. E recomendavel o 
uso de calcio (1.500 mg/dia) e vitamina D (800 
Ul/dia) para profilaxia da osteoporose induzida 
pela heparina. Embora mais cara, a HBPM causa 
menos trombocitopenia e osteoporose. Os an- 
ticoagulantes orais devem ser evitados desde o 
momento da concepgao, tendo em vista seu po- 
tencial teratogenico (entre a 6~ e a 12 a semana) 
e o risco de hemorragia intracraniana no feto 
(Ginsberg et al., 2001). A SAAF secundaria a 
doenga autoimune requer, alem disso, controle 
da doenga de base. Apesar da falta de eviden¬ 
ces, e prudente manter a anticoagulagao por 
seis semanas apos o parto naquelas pacientes 
sem trombose previa. Nos insucessos das tera- 
pias usuais, pode-se tentar tratamentos alterna¬ 
tives, como gamaglobulina endovenosa e plas- 
maferese (Kamashta, 1996; Triolo et al., 2003). 


Controle laboratorial e de 
imagem 

Durante o I s e o 2° trimestres, aconselha-se urn 
espagamento de 30 dias entre as consultas. No 
3° trimestre, recomenda-se revisao quinzenal. 
Na vigencia de complicagoes, a frequencia dos 
atendimentos deve ser adequada a gravidade da 
manifestagao clinica. 

A abordagem laboratorial em gravidas lupicas 
deve ser criteriosa. Inicialmente, recomenda-se 
obter hemograma, plaquetas, exame comum 
de urina (EQU), perfil bioqufmico, ureia serica, 
creatinina serica, glicemia, teste de Coombs, 
VDRL, tempo de tromboplastina parcial ativada 
(TTPa), anticorpos antifosfolipideos, anti-DNAds, 
anti-Ro (SS-A), anti-La (SS-B), anti-UIRNP, C3 e 
C4. Proteinuria de 24 horas deve ser solicitada 
na presenga de nefrite. 

Urn prolongamento do TTPa indica pesquisa de 
anticoagulante lupico. Altos tftulos de anticorpo 



anticardiolipina alertam para a possibilidade de 
aborto espontaneo, de complicagoes fetais e de 
pre-eclampsia. 

A monitoragao mensal do hemograma, pla¬ 
quetas, EQU, perfil bioquimico, anti-DNAds, 
C3 e C4 deve ser implementada. Pacientes 
com nefrite necessitam de acompanhamento 
da proteinuria. No caso de queda do hema- 
tocrito, urn teste de Coombs deve ser solici- 
tado. Aumento dos tftulos de anti-DNAds e 
consumo de complemento indicam atividade 
da doenga. 

A ultrassonografia obstetrica e util para o es- 
tabelecimento da idade gestacional e deve ser 
repetida de 4 em 4 semanas para a monitora¬ 
gao do crescimento fetal. O perfil biofisico fetal 
pode ser realizado a partir da 26 a semana. O 
ecocardiograma fetal esta indicado entre a 16- 
e a 18- semana na existencia de fatores de risco 
para lupus neonatal. 


Manejo terapeutico 

O controle do lupus durante a gestagao ne- 
cessita de identificagao e tratamento das exa- 
cerbagoes precocemente. E indispensavel uma 
criteriosa monitoragao clinica e laboratorial. 
Dentre os farmacos mais usados durante a gra- 
videz no LES, os glicocorticoides ocupam lugar 
de destaque. Seu emprego parece nao afetar 
o desenvolvimento do feto. A prednisona, em 
doses de ate 60 mg, e encontrada em baixas 
concentragoes na circulagao fetal por ser me- 
tabolizada pela placenta. Para tratamento de 
complicagoes fetais relacionadas com o lupus, 
e indicada a betametasona por apresentar boa 
penetragao uteroplacentaria (Shinohara et al., 
1999). Em gestagoes nas quais foram observa- 
das exacerbagoes da doenga, o glicocorticoide 
deve ser continuado apos o parto. Para a pre- 
vengao da perda ossea induzida pela cortico- 
terapia prolongada, e recomendado o uso de 
calcio e de vitamina D. 

O uso de anti-inflamatorios nao esteroides 
(AINEs) deve ser prescrito cautelosamente du¬ 
rante a gestagao devido aos potenciais efeitos 
adversos, em especial durante o 3 a trimestre, 
incluindo a diminuigao da contratilidade uterina 
e o prolongamento da gestagao. Outro efeito 
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reconhecido de drogas que inibem a produgao 
de prostaglandinas, como a indometacina, e o 
fechamento precoce do ducto arterioso no feto 
(Ostensen, 1998). 

0 uso de hidroxicloroquina durante a gestagao 
nao term sido associado ao aumento de malfor- 
magoes (Costedoat-Chalumeau et al., 2003). 
Em pacientes que vinham fazendo uso do far- 
maco com sucesso no controle das exacerba- 
goes, deve ser considerada a sua manutengao 
(Clowse et al., 2006). 

A azatioprina, a ciclofosfamida, o micofenolato 
mofetil e o metotrexato sao os farmacos cito- 
toxicos mais comumente utilizados no manejo 
do LES em nosso meio. Algumas dessas drogas 
tern demonstrado potencial teratogenico. Logo, 
seu emprego deve ser evitado, principalmente 
durante a organogenese fetal. 


O tipo de parto e uma decisao obstetrica. A 
amamentagao nao e contraindicada, mas as 
condigoes cllnicas e os medicamentos utilizados 
pela mae lupica devem ser levados em conside- 
ragao. 


Consideraqoes finais 

A gravidez no LES e uma condigao cllnica de 
elevado potencial de morbimortalidade. Evitar 
a concepgao nas pacientes lupicas com doenga 
ativa e a forma mais prudente de prevenir gran¬ 
de parte das complicagoes. A gestagao necessita 
de criteriosas monitoragoes cllnicas, laborato- 
riais e ecograficas. A identificagao e o manejo 
precoces das complicagoes materno-fetais sao 
fundamentals para o sucesso no controle da 
doenga e para a saude do feto. 
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61 TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. 0 lupus neonatal ocorre em criangas cujas 
maes tern lupus eritematoso sistemico e 
geralmente manifesta-se com lesoes 
cutaneas, colestase hepatica, citopenias e 
bloqueio cardiaco fetal. Essa ultima 
manifestagao e grave e pode ocasionar a 
morte do recem-nascido. Para a detecgao do 
bloqueio cardiaco fetal recomenda-se a 
realizagao de ecocardiograma fetal entre 16 
a 24 semanas de gestagao, especialmente 
em maes que apresentam auto-anticorpos 
muito relacionados com essa manifestagao 
clinica. Esses auto-anticorpos sao: 

a. FAN e anti-DNAds. 

b. Anti-Ro e anti-La. 

c. Anti-DNAds e anti-Sm. 

d. Anti-Scl70 e anti-Mi. 

e. Anti-TPO e antimitocondria. 


2. Paciente com diagnostico de lupus 
eritematoso sistemico ha tres anos 
encontra-se na 16 a semana de gestagao. 
Historia obstetrica previa de duas gestagoes 
sem intercorrencias ha seis e quatro anos, 
respectivamente. Ha duas semanas esta com 
TA de 150/90 mmHg, edema dos membros 
inferiores e artralgias. Exames evidenciaram 
anemia, leucolinfopenia, consumo de 
complementos, proteinuria, hematuria e 
anti-DNAds positivo. 0 provavel diagnostico 
dessa paciente e: 

a. Pre-eclampsia. 

b. Glomerulonefrite membranosa. 

c. Sindrome de Goodpasture. 

d. Poliangeite microscopica. 

e. Reativagao de lupus eritematoso 
sistemico. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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A presenga de uma neoplasia maligna na vigencia 
de uma gestagao traz a discussao uma serie de 
questionamentos. A neoplasia maligna ou a te- 
rapia trarao algum dano para o feto? 0 retardo 
no tratamento traria algum prejuizo para a mae 
no prognostico da doenga basica? Deveriam as 
pacientes ser orientadas em relagao a gestagoes 
futuras? Deveria a terapia ser retardada ate o final 
da gestagao? As respostas a esses questionamen¬ 
tos sao dificeis devido a pouca disponibilidade de 
estudos. 

A mulher gravida nao e mais suscetivel ao cancer 
do que outra mulher. As neoplasias que tendem 
a ocorrer mais no periodo gestacional sao aque- 
las mais comuns em pacientes jovens, tais como 
carcinoma de colo uterino e de mama, linfoma, 
doenga de Hodking, melanoma e cancer de tireoi- 
de (DiSaia; Creasman, 2002). Devido ao fato de 
que a idade e o fator de risco mais significativo 
para uma neoplasia maligna, e esperado que o in¬ 
dice de cancer durante a gestagao aumente, uma 
vez que mais mulheres estao postergando suas 
gestagoes para urn periodo mais tardio da vida. 

A ocorrencia de cancer durante a gestagao nao 
e urn fenomeno habitual (a incidencia e de 0,07 
a 0,1%). Nos Estados Unidos, estima-se que 
3.500 novos casos sao descobertos por ano, o 
que significa 1 caso em cada 1.000 gestagoes. 
Nao ha, no momento, nenhum dado clinico signi¬ 


ficativo confirmando urn efeito adverso da gesta¬ 
gao sobre qualquer neoplasia maligna. 

O diagnostico preciso e o tratamento correto 
sao muito dificeis, ja que envolvem dois indivi- 
duos, mae e filho. Nessas circunstancias, e im- 
portante beneficiar a mae, proteger o feto da 
doenga e do tratamento e tentar manter a ferti- 
lidade da paciente par a as proximas gestagoes. 


Princi'pios terapeuticos do 
cancer durante a gestagao 

O tratamento do cancer durante a gestagao sig¬ 
nifica urn equilibrio entre o melhor tratamento 
para a mae e o menor risco aceitavel para o feto. 
O tipo de tratamento institufdo depende de mui- 
tos fatores, incluindo tipo, tamanho, localizagao 
e estadio da neoplasia, idade gestacional e dese- 
jos e expectativas da mae e da familia. Devido ao 
fato de alguns tipos de tratamento para algumas 
neoplasias poderem trazer danos ao feto, espe- 
cialmente durante o primeiro trimestre de gesta¬ 
gao, o aconselhamento de ambos os pais sobre 
o prognostico materno e o risco para o feto e 
necessario. Quando a neoplasia e diagnosticada 
mais tardiamente na gestagao, o medico pode 
esperar iniciar o tratamento apos o nascimento 
e ate considerar a indugao do trabalho de parto, 
uma vez alcangada a maturidade fetal. 
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Cirurgia durante a gestagao 

Em geral 0,75 a 2,0% das mulheres gravidas serao 
submetidas a cirugia durante a gestagao. As in- 
tervengoes cirurgicas para lesoes suspeitas podem 
ser indicadas para diagnostico, estadiamento ou 
tratamento. 

A cirurgia laparoscopica durante a gestagao e 
segura quando realizada por profissionais expe- 
rientes. 0 pneumoperitoneo com dioxido de car- 
bono, bem como o monoxido de carbono resul- 
tante da eletrocoagulagao, nao parece oferecer 
danos ao feto, uma vez que os niveis pressoricos 
e o tempo de cirurgia sejam respeitados. 0 uso 
da agulha de Verres coloca o utero gravidico em 
risco. A abordagem aberta e segura do ponto de 
vista oncologico, na ausencia de sinais de malig- 
nidade, quando realizada por profissionais expe- 
rientes, que minimizem o risco de disseminagao, 
idealmente entre 16 e 20 semanas de gestagao. 

Classicamente, as cirurgias sao evitadas ate o se- 
gundo trimestre para minimizar o risco de abor- 
tamento; entretanto, devem ser realizadas mais 
precocemente caso a saude materna esteja com- 
prometida. 

A ooforectomia bilateral, quando indicada, 
pode ser realizada com seguranga apos a oitava 
semana de gestagao, quando a placenta assume 
a produgao de progesterona. Nos casos de reti- 
rada dos ovarios antes desse periodo, e necessa- 
ria a administragao de progestageno. 

Tratamentos oncologicos durante a 
gestagao 

0 risco de dano fetal (hipoxia relacionada a ci¬ 
rurgia, radiagao ou quimioterapia) e consequen- 
temente a possibilidade de estadiar e tratar uma 
neoplasia durante a gestagao dependera do pe¬ 
riodo de exposigao na gestagao. Portanto, a ges¬ 
tagao podera ser dividida em tres perfodos: ferti- 
lizagao/implantagao, organogenese e fase fetal. 

Durante os 10 primeiros dias pos-concepgao 
(implantagao), as celulas sao pluripotenciais e 
podem se desenvolver em tres camadas embrio- 
logicas diferentes. A viabilidade dependera do 
numero de celulas que suportara o tratamento. 

O periodo mais vulneravel e a partir dos 10 dias 
ate 8 semanas depois da concepgao (organoge¬ 
nese), mas depende do agente utilizado. O uso 


de radiagao ou drogas citotoxicas durante esse 
periodo aumentara o risco de malformagoes con- 
genitas. Como alguns sistemas continuam a se de¬ 
senvolver apos esse periodo (olhos, sistema nervo- 
so central, genital, hematopoietico), prefere-se dar 
uma seguranga maior, contraindicando o uso de 
radiagao e drogas citotoxicas ate 10-12 semanas 
pos-concepgao. O estabelecimento correto das 
datas e crucial para planejar o tratamento. 

Durante o segundo e terceiro trimestre da gesta¬ 
gao, o uso de radiagao, bem como de quimiote¬ 
rapia, pode ser aplicado (Mayr; Wen; Saw, 1998). 
No entanto, o efeito da radiagao ionizante depen¬ 
dera da quantidade utilizada, do tecido atingido 
e do campo terapeutico, estando contraindicada 
a radioterapia do abdome. Em alguns casos, a ra¬ 
diagao da cabega e do pescogo pode ser realizada 
com alguma seguranga; ja o tratamento da mama 
acarretara risco para o feto. Nao ha idade ges- 
tacional segura para o tratamento radioterapico. 

O estadiamento devera ser tao amplo quanto o 
realizado na mulher nao gravida. A ultrassonogra- 
fia e a ressonancia magnetica (RM) sao relativa- 
mente seguras e amplamente usadas na gestante; 
entretanto, a seguranga da RM ainda nao esta 
provada. O estudo de raio X expoe o feto a do¬ 
ses de radiagao, porem doses maiores sao geradas 
por tomografia computadorizada (TC). Embora a 
dose fetal nao alcance a dose limite para efeitos 
decisivos, as dose armazenadas deverao ser consi- 
deradas porque o feto tern uma alta proporgao de 
celulas em divisao. Em criangas isso representa urn 
risco maior para cancer ao longo da vida, depois 
de exposigao a radiagao. O risco para cancer na in- 
fancia e maior depois de imagens abdominopelvi- 
cas com exposigao durante o terceiro trimestre de 
gestagao. O PET-scan combinado com TC expoe 
o feto a 19mGy e pode ser considerado, se for a 
unica forma de realizar o diagnostico. 

Os procedimentos com linfonodo sentinela com 
99Tc podem ser realizados com seguranga du¬ 
rante a gestagao. Entretanto, o uso do corante 
patent blue para detecgao ainda nao esta libe- 
rado devido a possiveis danos neurologicos e es- 
queleticos em animais de laboratorio. 

A quimioterapia pode ser administrada ate 35 
semanas de gestagao ou, preferencialmente, 3 
semanas antes da interrupgao. Sua seguranga a 
longo prazo nao foi totalmente comprovada, por 
isso a maioria dos medicamentos e classificada 
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como categoria D. A monoterapia deve, sempre 
que possivel, ser preferida, ja que o risco de mal- 
formagoes maiores e de 10%, no caso de droga 
unica, e de 25%, no uso de multiplos agentes. 

A amamentagao tambem nao e recomendada, 
por falta de seguranga sobre a excregao dos 
farmacos utilizados. 0 uso de radioterapia ou 
quimioterapia ate 10-12 semanas depois da 
concepgao esta contraindicado. Nao ha uma 
idade gestacional segura para o uso de radiagao 
durante a gestagao. 


Cancer de colo uterino 

O cancer na gestagao e uma situagao especial, 
principalmente quando no trato reprodutor femi- 
nino, uma vez que atinge nao apenas a mulher 
gravida, mas envolve diretamente o sistema repro¬ 
dutor e o feto. 

E a neoplasia maligna ginecologica mais comum. 
Em populagoes nao rastreadas, o pico do carcino¬ 
ma invasor ocorre mais precocemente do que na 
maioria das neoplasias no adulto, alcangando urn 
plato a partir dos 35 ate os 55 anos. Isso inicia na 
segunda e terceira decadas de vida, coincidindo 
com os anos reprodutivos e tornando as mulhe- 
res gravidas mais suscetiveis ao cancer cervical. 
Acredita-se que 2% das pacientes que recebem 
o diagnostico de cancer cervical estejam gravidas 
(Sood; Sorosky, 1998). Enquanto a citologia anor- 
mal complica aproximadamente 5% das gesta- 
goes, a incidencia de cancer de colo na gestagao e 
estimada em torno de 1:10.000 (EUA). 

A gestagao representa uma oportunidade unica 
para o diagnostico das lesoes do colo uterino, ja 
que seu exame e parte da rotina do pre-natal. As 
evidences atuais indicam que a gestante apresenta 
chance tres vezes maior do que os controles para 
o diagnostico de lesoes em estadios iniciais devido 
aos exames pelvicos frequentes (COnnOr, 1998). 
Tendo em vista que os tumores iniciais podem ser 
assintomaticos, a citologia e a colposcopia, com ou 
sem biopsia, nao devem ser postergadas na maior 
parte dos casos. As indicagoes para a colposcopia 
sao as mesmas das pacientes nao gravidas, e as 
mesmas alteragoes morfologicas, em caso de anor- 
malidades, estarao presentes. O diagnostico deve- 
ra ser feito por urn colposcopista experiente. 



Raramente os procedimentos diagnostics uti¬ 
lizados causarao algum prejuizo a gestagao. Ha 
uma indicagao limitada para conizagao durante 
a gestagao, restrita aquelas situagoes em que 
a colposcopia e a biopsia nao puderam afas- 
tar uma lesao invasora. A conizagao apresenta 
algumas limitagoes nesse perlodo, tais como 
sangramento excessivo, abortamento, infec- 
gao, trabalho de parto pre-termo e alto indice 
de margens positivas. Evidentemente, essas in- 
tercorrencias sao pouco frequentes, em torno 
de 3 a 6%, porem nao devem ser ignoradas, e, 
quando possivel, deve-se postergar sua realiza- 
gao para apos o primeiro trimestre (Palle; Bangs- 
boll; Andreasson, 2000). Em casos selecionados, 
a conizagao pode ser seguida de cerclagem do 
colo uterino. Uma alternativa em lesoes peque- 
nas e a ressecgao em cunha (wedge biopsy). 

Nao ha dados que comprovem que a biologia do 
tumor esta modificada nesse periodo, e a grande 
maioria dos tumores possuiu uma origem esca- 
mosa (80%), sendo o restante constituido de ade¬ 
nocarcinomas (Jones; Shingleton; Russel, 1996). 

O estadiamento do carcinoma cervical durante 
a gestagao pode ser realizado, ja que se funda- 
menta principalmente no exame fisico. Se forem 
necessarios exames complementares, deve-se 
substituir a tomografia computadorizada pelo 
ultrassom ou pela ressonancia magnetica, proce¬ 
dimentos que nao envolvem radiagao ionizante. 

Apos o diagnostico de lesoes de alto grau ou 
carcinoma microinvasor do colo uterino, o trata- 
mento deve ser adiado para apos a maturidade 
fetal, sem prejuizo materno-fetal evidente. 

Classicamente, quando uma neoplasia invasora 
de cervice e encontrada no primeiro trimestre 
ou no inicio do segundo, ou quando se trata de 
urn tumor avangado (ate 20 semanas), o trata- 
mento imediato deve ser recomendado. Ja quan¬ 
do a viabilidade fetal sera alcangada em breve 
e o cancer e inicial (IA1, IA2 e IB 1), costuma-se 
postergar o inicio do tratamento. Nesses casos, 
recomenda-se seguimento com colposcopia a 
cada 4 semanas para avaliar o comportamento 
tumoral. Na conduta conservadora, o melhor 
momento para o nascimento deve ser definido 
por uma equipe multidisciplinar que envolva o 
oncologista e o neonatologista, procurando as- 
sim as maiores chances de sobrevida fetal. 
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0 tratamento do cancer cervical durante a ges¬ 
tagao e determinado pela idade gestacional, 
pelo estagio da doenga e pelo desejo da pacien- 
te de preservar a gestagao. 

Recentemente foi organizado um consenso 
internacional, incluindo uma revisao da litera- 
tura seguida por um encontro de profissionais 
(Amant et al., 2099). Na ausencia de grandes 
trails e estudos randomizados, as recomenda- 
goes se basearam na revisao da literatura e na 
experiencia pessoal, representando, ainda que 
baixo, o melhor nivel de evidencia alcangado. 

A experiencia limitada com cancer cervical invasor 
e gestagao torna todas as propostas de tratamen¬ 
to estabelecidas para a paciente nao gravida ex- 
perimentais (Amant et al., 2009). A histerectomia 
radical de um utero gravido e possivel. A partir do 
segundo trimestre em diante, o parto cirurgico 
por meio de uma histerotomia facilitara o acesso 
da pelve. A circulagao sanguinea aumentada pela 
gestagao exige um cirurgiao experiente. A segu- 
ranga da cirurgia nas pacientes gestantes tern au- 
mentado e, apesar de relatos de risco aumentado 
para hemorragia e outras complicagoes, estudos 
recentes nao demonstraram complicagoes maiores 
(Mayr; Wen; Saw, 1998; National Cancer Institute, 
1999; Sorosky et al., 1995). Alternativamente, a 
radioterapia e a quimioterapia podem ser usadas. 
Nas pacientes submetidas a radioterapia no pri- 
meiro trimestre, em geral, ocorre abortamento es- 
pontaneo. Nos casos de gestagao entre o primeiro 
trimestre e a 20 a semana, nao esta bem definido 
se e necessaria a evacuagao uterina antes de ini- 
ciar o tratamento, mas certamente o esvaziamen- 
to do utero, por histerotomia ou curetagem com 
sucgao, facilitara a subsequente quimiorradiagao. 

Quando a viabilidade e atingida, a interrupgao 
previa da gravidez, mediante antecipagao do par¬ 
to, e mandatoria. Classicamente, recomenda-se a 
interrupgao da gestagao por via alta; entretanto, 
nao parece haver influencia na sobrevida mater- 
na. Alguns estudos nao controlados recomen- 
dam a cesariana para evitar sangramento exces- 
sivo, recorrencia no local de episiotomia e parto 
disfuncional, especialmente no caso de tumores 
avangados (Connor, 1998; Sood; Sorosky, 1998). 
A recorrencia na parede abdominal tambem 
existe, embora menor. Um sistema de protegao 
a parede abdominal ou incisao corporal e reco- 
mendado, especialmente em tumores grandes. 


As pacientes gestantes tratadas com radioterapia 
atualmente apresentam taxas de recorrencia e 
morbidade semelhantes as dos controles. 

Quando a manutengao da gestagao e desejada, a 
natureza experimental do tratamento do cancer 
durante a gestagao e o risco potencial deverao ser 
amplamente discutidos com a paciente. 0 trata¬ 
mento durante a gestagao primariamente depende 
da idade gestacional no momento do diagnostico. 

Quando a neoplasia e diagnosticada durante o pri¬ 
meiro trimestre de uma gestagao desejada, uma 
abordagem conservadora pode ser proposta, ate 
alcangar a maturidade fetal, e entao um parto 
cesareo e realizado, seguido por um tratamento 
padronizado. 

0 tratamento do cancer durante o segundo tri¬ 
mestre da gestagao e determinado pelo estadia- 
mento. Intervengoes, incluindo traquelectomia, 
linfadenectomia, quimioterapia neoadjuvante 
(QNA) durante a gestagao, podem ser conside- 
radas, salientando-se o carater experimental, 
segundo consideragoes do consenso. 

0 uso de quimioterapia pode ser empregado em 
determinados casos de neoplasia cervical; entre¬ 
tanto, esses farmacos sao potentes teratogenos, 
devendo ser evitados no primeiro trimestre. Quan¬ 
do utilizada durante a gestagao, a quimioterapia 
deve ser programada para evitar o nascimento no 
momento de maior imunossupressao fetal. 


Cancer de ovario/tubas uterinas 

O cancer de ovario e o segundo tumor gineco- 
logico mais frequente na gestagao (um em cada 
5.000/10.000 casos). Essa baixa incidencia refle- 
te a relagao inversa entre idade jovem e risco au¬ 
mentado para neoplasia ovariana maligna; en¬ 
tretanto, o uso rotineiro do ultrassom aumentou 
o diagnostico de massas anexais e, com isso, a 
necessidade de intervengoes. A grande maioria 
dessas lesoes e benigna, e apenas 2 a 5% sao 
tumores malignos; no entanto, ambos os casos 
necessitarao de avaliagao diagnostica e, por ve- 
zes, terapeutica (Boulay; Podczascki, 1998). 

A maioria das lesoes ovarianas sao assintomaticas 
e diagnosticadas por ecografia ou no transopera- 
torio de cesariana, porem algumas pacientes po¬ 
dem apresentar dor abdominal, parto disfuncio- 
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nal ou ate abdome agudo por torpao ou ruptura, 
necessitando de cirurgia imediata, o que aumenta 
o risco de complicapoes (Sherer; Eisenberg; Abu- 
lafia, 1999). Essas intercorrencias nao podem ser 
esquecidas, e, sempre que se optar por uma con- 
duta conservadora, o risco deve ser conhecido. As 
gestantes apresentam risco de torpao do tumor 
maior do que as outras mulheres, devido a posi- 
pao e a mobilidade dos anexos e as alterapoes nas 
dimensoes do pediculo anexial. 

A conduta conservadora, com exame ecografico 
seriado, e util nas lesoes menores de 6 cm, unila¬ 
teral, uniloculares e assintomaticas. 0 acompa- 
nhamento com marcadores tumorais, no entanto, 
e afetado pela gravidez e nao e confiavel. Em con- 
traste, nas lesoes maiores, solidas, complexas, bi- 
laterais ou que persistirem apos o segundo trimes- 
tre, a laparotomia eletiva esta indicada. Nesses 
casos, uma cirurgia de urgencia deve ser evitada, 
com o objetivo de minimizar o risco de complica¬ 
poes fetais (Zanotti; Belinson; Kennedy, 2000). 

A correlapao entre caracterlsticas ultrassonogra- 
ficas e risco de malignidade e apresentada na 
Tabela 45.1.0 papel da dopplervelocimetria per- 
manece obscuro na gestapao, ja que a baixa re- 
sistencia vascular, atribulda a angiogenese tumo¬ 
ral, pode mimetizar a baixa impedancia presente 
em vasos ovarianos durante gestapoes normais. 

A baixa resistencia vascular atribuida a angio¬ 
genese tumoral pode mimetizar a baixa impe¬ 
dancia presente em vasos ovarianos durante a 
gestapao normal. 

A cirurgia eletiva deve ser realizada apos o inlcio 
do segundo trimestre, sempre que possivel (16 
a 20 semanas), para diminuir o risco de compli¬ 
capoes fetais e deve ser postergada ate o nas- 


cimento quando o tumor e diagnosticado no 
terceiro trimestre. 

A intervenpao inicial adequada devera ser ado- 
tada de acordo com as caracterlsticas ultrasso¬ 
nograficas da lesao, a idade gestacional e a sin- 
tomatologia da gestante. 

A distribuipao dos tumores ovarianos durante a 
gestapao e diferente daquela em mulheres nao 
gravidas, pois eles incidem em urn segmento 
mais jovem da populapao e, dessa forma, uma 
maior incidencia de tumores germinativos pode 
ser esperada; entretanto, os tumores epiteliais 
permanecem como os mais frequentes. 

Os tumores ovarianos borderline durante a ges¬ 
tapao em geral sao diagnosticados no estadio I e 
podem ser tratados nesse perfodo. A laparotomia 
de estadiamento, com salpingooforectomia uni¬ 
lateral, omentectomia e, em casos selecionados, 
videolaparoscopia (VLP), pode ser realizada. Dga- 
ni, em uma serie de 40 casos de cancer ovariano, 
documentou a incidencia de linhagem germina- 
tiva em 45% dos casos, epitelial em 37% e es- 
tromal em 10%. Essa serie (Dgani et al., 1998) 
apresenta uma incidencia maior de tumores ger¬ 
minativos do que a esperada; no entanto, a gran¬ 
de maioria dos artigos publicados documentou 
que a maioria das neoplasias era constitufda de 
tumores de baixo grau e em estadios iniciais. 

Em neoplasias epiteliais invasoras, o potencial 
para preservar a gestapao e o tipo de tratamento 
cirurgico e quimioterapia (QT) dependem do es¬ 
tadiamento e do grau de diferenciapao tumoral. 
Para tumores IA Gl, o estadiamento e semelhan- 
te ao dos tumores borderline. O reestadiamento 
pos-parto deve ser considerado porque o estadia¬ 
mento durante a gestapao nao e completo. Para 


Tabela 45.1 Caracterlsticas ultrassonograficas e risco para malignidade 


Caracterlsticas ultrassonograficas 

Risco para malignidade 

Cisto uniloculado 

Risco baixo 

Tamanho menor do que 6 cm 


Cisto multiloculado, complexo ou com septagoes 

Risco intermediario 

Massa solida ou mista 

Risco elevado 

Tamanho maior do que 6 cm 


Septos grosseiros 


Vegetagoes intra ou extracisticas 
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os tumores IA Gil ou G III, IB, 1C e HA, a linfadenec- 
tomia e a QT sao mandatorias. 

Nas neoplasias epiteliais invasoras em estadios 
avangados, diferentes estrategias de tratamento 
sao indicadas: cirurgia citorredutora com inter- 
rupgao da gestagao, conduta expectante, cirur¬ 
gia durante a gestagao seguida de citorredugao 
e QT pos-parto. Isso demonstra que o tratamen¬ 
to do cancer de ovario durante a gestagao e 
uma opgao. Depois de considerar o prognostico 
materno, o desejo de preservar a gestagao, o 
estadiamento da doenga e a idade gestacional, 
sera possivel determinar o piano de tratamen¬ 
to. A cirurgia deveria limitar-se a estabelecer o 
diagnostico; qualquer tentativa de citorredugao 
seria incompleta quando a preservagao da ges¬ 
tagao e considerada. 0 debulking incompleto 
deve ser evitado durante a gestagao, pois expoe 
o feto desnecessariamente a uma cirurgia maior, 
sabendo-se que o objetivo maior, a ressecgao 
completa do tumor, nao seria alcangado. 

Para tratamento com drogas quimioterapicas, a 
combinagao de paclitaxel-carboplatina e o regi¬ 
me de escolha para tratamento pre-operatorio, 
ate o alcance da maturidade fetal e a realizagao 
do tratamento padronizado apos o nascimento. 

A cirurgia que nao inclui uma citorredugao deve 
ser evitada durante a gestagao. 

A neoplasia de tubas uterinas biologicamente 
apresenta o mesmo padrao de disseminagao do 
carcinoma de ovario. Na maioria dos casos, o 
diagnostico e realizado no transoperatorio, para 
esclarecimento de lesao anexial. A conduta deve 
seguir o mesmo raciocfnio das neoplasias malig- 
nas de ovario. 


0 tratamento e o mesmo utilizado para mu- 
Iheres nao gravidas quando diagnosticado ate 
a 20 a semana de gestagao. Apos esse periodo, 
deve-se aguardar a maturidade fetal, seguida de 
cesariana, com tratamento cirurgico no mesmo 
momento e radioterapia complementar, se ne- 
cessario (Schneller e Nicastri, 1994). 


Tumores de vulva 

Sao tumores muito raros durante a gestagao, 
uma vez que dificilmente atingem a mulher na 
idade fertil. Atualmente, com o aumento da fre¬ 
quence de diagnostics de neoplasias intraepi- 
teliais de vulva (NIV), a ocorrencia dessas lesoes 
em gestantes passou a ser mais comum. 

A neoplasia intraepitelial vulvar pode ser tratada 
com vulvectomia tegumentar ou excisao cirurgica 
ampla em qualquer momento da gestagao. A pre- 
senga de NIV nao contraindica parto por via baixa. 

Nas lesoes invasoras, o potencial para preservar 
a gestagao depende do estado linfonodal. Nas 
pacientes com tumores com invasao > 1 mm 
com linfonodos (LN) negativos, o tratamento 
devera ser o mesmo das mulheres nao gravi¬ 
das, com hemivulvectomia ou vulvectomia total 
e linfadenectomia uni ou bilateral inguinofe¬ 
moral. As recorrencias durante a gestagao tern 
sido descritas; portanto, as margens cirurgicas 
devem ser amplas, uma vez que o tratamento 
radioterapico complementar estara contraindi- 
cado na gestagao. 0 parto via vaginal podera 
ser realizado se a lesao cirurgica estiver cicatriza- 
da ou se o tumor nao obstruir o canal (Cunnin¬ 
gham et al., 1997). No entanto, pelas mas con- 
digoes do perineo, na maioria dos casos opta-se 
pela via alta, para interrupgao da gestagao. 



Cancer de endometrio 

Os tumores de endometrio sao raros durante a 
gestagao. Por serem tumores associados a ex- 
posigao estrogenica, sem oposigao da proges- 
terona, existe urn ambiente desfavoravel para 
seu desenvolvimento na gestagao. Em geral, e 
achado de curetagem uterina feita por aborta- 
mento, e existem poucos casos com feto viavel 
(Fine et al., 1994; Schneller; Nicastri, 1994). A 
grande maioria dos tumores diagnosticados na 
gestagao, nas maiores series de casos, eram ade¬ 
nocarcinomas bem diferenciados. 



Considera^oes finais 

A individualizagao e crucial quando o diagnos¬ 
tico de cancer e realizado durante a gestagao. 
A cirurgia e a QT parecem ser seguras do ponto 
de vista do feto. 0 diagnostico de urn cancer na 
gravidez nao e motivo para reagao exagerada e 
decisoes rapidas. Os pros e os contras de manter 
ou nao a gestagao deverao ser considerados em 
vista do bem-estar fisico e psicologico de arm- 
bos, os pais e o feto. 

Apos a viabilidade fetal (entre 20 e 24 semanas), 
algumas perguntas devem ser respondidas an- 
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tes de iniciar o tratamento. Qual o estagio da 
doenga? Ha necessidade de interrupgao da ges- 
tagao? Ha necessidade de tratamento quimio- 
terapico? Existe potencial curativo? As decisoes 
quanto a terapeutica e a manutengao da ges- 
tagao nao sao faceis e devem ser tomadas em 
conjunto com toda a equipe medica responsavel, 
pacientes e familiares. Duvidas quanto aos po- 
tenciais efeitos adversos da doenga e da medi- 
cagao sobre o feto devem ser esclarecidas, bem 
como a necessidade de interrupgao precoce da 
gestagao. Diante da angustia e da incerteza que 
se estabelecem, apos o diagnostico de uma neo¬ 
plasia, seja ela maligna ou nao, cabe ao medico 
prestar o melhor atendimento a paciente e evitar 
ao maximo as intercorrencias materno-fetais. 

Eticamente o parto antes das 28 semanas e de 
risco grande para o feto, mas urn tratamento 
subotimo traz urn risco exagerado para a mae. 
Os pais deverao ser informados sobre as diferen- 
tes opgoes de tratamento e as posslveis conse¬ 
quences para a mae e para o feto. 


Como parte da educagao medica, antes do 
tratamento de uma gestante com cancer, o 
profissional deve informar sobre a possibili- 
dade de infertilidade em pacientes tratadas 
durante a idade reprodutiva e estar preparado 
para discutir opgoes de preservagao da ferti- 
lidade ou encaminhar ao profissional espe- 
cialista em reprodugao. O bom senso clfnico 
devera ditar o momento dessa abordagem; 
entretanto, a discussao, quanto mais precoce 
posslvel, devera ser encorajada. A criopreser- 
vagao de embrioes e esperma e considerada 
pratica padrao e esta amplamente disponlvel; 
outros metodos de preservagao da fertilida- 
de deverao ser considerados investigacionais 
e ser realizados em centros com profissionais 
especializados. 

A preservagao da fertilidade e possfvel em pes- 
soas submetidas a tratamento por cancer. Essa 
abordagem devera ser realizada o mais preco- 
cemente posslvel durante o planejamento do 
tratamento. 

_ / 
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Cardiopatias na Gestagao 
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As doengas cardiovasculares sao consideradas, 
universalmente, a maior causa de mortalida- 
de materna indireta na gravidez e no puerpe- 
rio. A doenga cardiaca ocorre em apenas 0,5 
a 1 % das gestantes. Entretanto, e uma causa 
importante de morbimortalidade materna e 
influencia de forma significativa os desfechos 
perinatais. As principals cardiopatias presen- 
tes na gestagao sao as cardiopatias congeni- 
tas, as doengas valvares, as miocardiopatias e 
a doenga de Chagas. A sindrome de Marfan 
e a coronariopatia (mais especificamente o 
infarto agudo do miocardio - 1AM) ganham 
importance, apesar de incomuns, tendo em 
vista a gravidade do quadra clinico nas ges¬ 
tantes. Alem disso, a gestagao e o puerperio 
sao acompanhados de importantes mudangas 
no sistema cardiocirculatorio que podem levar 
a deterioragao do quadra clinico de mulheres 
com cardiopatias previas ou ainda desmascarar 
uma cardiopatia subjacente. 


Fisiologia cardiovascular 
durante a gestagao e o 
puerperio 

A seguir, estao sumarizadas as principals altera- 
goes envolvendo a fisiologia cardiovascular du¬ 
rante e apos a gestagao. 

Volume sanguineo 

0 volume sanguineo aumenta a partir da sexta 
semana de gestagao ate o termo, mas de forma 
mais acentuada na primeira metade da gravidez. 



A expansao volumetrica maxima varia muito in- 
dividualmente - de 20 a 100%, mas, em media, 
gira em torno de 50%. Urn incremento maior e 
observado em gestagoes multiplas e em multi- 
paras. Sendo o aumento no volume plasmatico 
mais rapido do que o aumento na massa eritro- 
citaria, a concentragao de hemoglobina decres- 
ce gradualmente ate a 30- semana, produzindo 
hemodiluigao, erroneamente conhecida como 
"anemia fisiologica da gestagao". As alteragoes 
no volume sanguineo durante a gestagao sao 
atribulveis a estimulagao do sistema renina-al- 
dosterona, mediada por estrogenio, resultando 
em retengao de sodio e agua. Na gestante a ter¬ 
mo, o volume sanguineo e de aproximadamente 
100 mL7kg. 

Debito cardiaco, volume de ejeqao e 
frequencia cardiaca 

O debito cardiaco aumenta aproximadamente 
50% durante a gestagao, principalmente entre 
a 5- e a 24 a semana, quando, entao, estabiliza 
ou aumenta lentamente. O aumento do debito 
cardiaco no inlcio da gestagao deve-se ao au¬ 
mento no volume de ejegao, enquanto, no 3 a 
trimestre, deve-se a frequencia cardiaca acele- 
rada com volume de ejegao mantido ou mes- 
mo diminuldo, como resultado da compressao 
da veia cava pelo utero aumentado. A frequen¬ 
cia cardiaca, por sua vez, aumenta em media 
10 a 20 batimentos por minuto durante o 3 a 
trimestre. O debito cardiaco e maior quando 
a gestante esta em decubito lateral esquerdo, 
principalmente na segunda metade da gesta¬ 
gao. A fragao de ejegao (FE) nao se altera em 
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relagao a valores nao gravldicos, o que a torna 
um indicador confiavel da fungao ventricular 
esquerda na gestagao, embora o efeito direto 
da gestagao sobre a contratilidade do ventrlcu- 
lo esquerdo (VE) permanega controverso. Nas 
gestagoes gemelares, o debito cardiaco e 20% 
maior do que em gestagoes de feto unico, com 
pico na 30- semana. 

Pressao arterial e resistencia 
vascular periferica 

A pressao arterial sistemica cai durante o 1 a tri- 
mestre, alcanga o nadir no meio da gestagao e 
retorna a nfveis pre-gravldicos proximo do ter- 
mo. A queda da pressao arterial justifica-se por 
um declfnio na resistencia vascular sistemica. 

Alteragoes hemodinamicas centrais 

Embora alteragoes no volume sanguineo du¬ 
rante a gestagao afetem a pre-carga ventricular 
direita, a pressao venosa central permanece na 
taxa normal nao gravldica. Isso se deve a redu- 
gao na pos-carga cardlaca induzida por diminui- 
gao substancial na resistencia vascular sistemica 
e pulmonar (i. e., pos-carga para o coragao es¬ 
querdo e direito, respectivamente). 

Sindrome da hipotensao supina 
da gestagao 

Ocorre em ate 11 % das mulheres e produz di- 
minuigao significativa da frequencia cardlaca e 
da pressao arterial devido a oclusao aguda da 
veia cava inferior pelo utero aumentado. Asso- 
cia-se a fraqueza, tontura, nausea e ate slncope, 
sintomas que sao rapidamente revertidos com a 
salda da posigao supina. 

Alteragoes na coagulagao sistemica 

Alteragoes em varios fatores da coagulagao 
produzem um estado de hipercoagulabilidade 
na gestagao (ver Caps. 51, Coagulopatias na 
gestagao, e 53, Eventos tromboembolicos na 
gestagao). 

Alteragoes hemodinamicas durante 
o trabalho de parto e o parto 


lume de ejegao e frequencia cardlaca maio- 
res, principalmente se a paciente estiver em 
decubito lateral. As pressoes sistolica e dias- 
tolica aumentam acentuadamente durante 
as contragoes, especialmente durante o se- 
gundo estagio do trabalho de parto. Anes- 
tesia e analgesia podem limitar as alteragoes 
hemodinamicas e o aumento do consumo de 
oxigenio. 

Efeitos hemodinamicos da 
operagao cesariana 

A cesariana frequentemente e recomendada 
para mulheres com doenga cardiovascular. En- 
tretanto, pode ser responsavel por flutuagoes 
hemodinamicas consideraveis relacionadas 
a entubagao, drogas usadas na anestesia ou 
analgesia, perda sangulnea excessiva, allvio da 
compressao da veia cava, extubagao e despertar 
pos-operatorio. 

Alteragoes hemodinamicas pos-parto 

Um aumento temporario no retorno veno- 
so pode ocorrer imediatamente apos o nas- 
cimento devido ao allvio da compressao da 
veia cava e a transference do sangue do ute¬ 
ro, pela contragao uterina, para a circulagao 
sistemica (autotransfusao). Essa alteragao no 
volume sanguineo pode resultar em aumen¬ 
to substancial tanto na pressao de enchimen- 
to ventricular quanto no volume de ejegao e 
no debito cardiaco, podendo levar a piora do 
quadro cllnico. 

A frequencia e o debito cardiaco retornam aos 
valores anteriores ao trabalho de parto em 1 
hora apos o nascimento, enquanto a pressao 
arterial media e o volume de ejegao retornam 
somente 24 horas apos o nascimento. A adap- 
tagao hemodinamica da gestagao persiste no 
pos-parto e retorna gradualmente a valores 
pre-gravldicos em 12 a 24 semanas. 


Avaliagjao cardiovascular 
durante a gestagao 



O consumo de oxigenio aumenta tres vezes, e Os principals achados da avaliagao cardiovascu- 
o debito cardiaco aumenta progressivamente lar na gestagao encontram-se sumarizados nos 
durante o trabalho de parto, permitindo vo- Quadras 46.1 a 46.4. 
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QUADRO 46.1 

Sinais e sintomas cardiacos durante a gestagao normal 


Sintomas 

Capacidade ffsica diminuida 
Cansago 
Dispneia 
Ortopneia 
Palpitagoes 
Tontura 
Sincope 

Sinais de inspegao 

Hiperventilagao 
Edema periferigo 
Turgencia jugular 
Pulsagao capilar 

Ausculta 

Ruidos pulmonares basilares 
Aumento da primeira bulha 
Desdobramento exagerado da segunda bulha 

Murmurio tipo ejegao no meio da sistole na borda esternal esquerda inferior e sobre a area pulmonar 
com irradiagao para o entalhe supraesternal e para o lado esquerdo do pescogo 
Murmurio continuo (cervical venoso, mamario) 

Murmurio diastolico (raro) 


Palpagao precordial 

Impulso ventricular esquerdo forte e difuso 
Impulso ventricular direito palpavel 
Impulso pulmonar palpavel 


\ 

QUADRO 46.2 

Achados eletrocardiograficos da 
gesta^ao normal 


r 


QUADRO 46.3 

Achados radiograficos da 
gesta^ao normal 




Desvio do eixo QRS 

-> Onda Q pequena e onda P invertida na 
derivagao III (abolida pela inspiragao) 
Alteragoes do segmento ST e da onda T 
(tocolise com ritodrina, cesariana) 

-> Taquicardia sinusal frequente 
-> Maior incidencia de arritmias 
-> Aumento da taxa R/S nas derivagoes V2 
e VI 

V_ J 


Retificagao da borda cardiaca superior 
esquerda 

-> Posigao horizontal do coragao 
Marga pulmonar aumentada 
Pequena efusao pleural no periodo 
pos-parto precoce 

V ___ J 
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QUADRO 46.4 

Doppler e achados ecocardiograficos durante a gestagao normal 

Pequeno aumento sistolico e diastolico das dimensoes do ventriculo esquerdo (quando a paciente 
examinada estiver em posiqao lateral) 

-> Fungao ventricular sistolica esquerda inalterada ou com discreto aumento 

Aumento moderado no tamanho do atrio direito, ventriculo direito e atrio esquerdo 
-> Dilataqao progressiva do anel valvar pulmonar, tricuspide e mitral 
Regurgitagao funcional pulmonar, tricuspide e mitral 
-> Pequena efusao pericardica 

V___ J 


Gestagao em mulheres com 
doenga cardiaca congenita 

A doenga cardiaca congenita permanece como 
causa importante de morbimortalidade materna 
durante a gestagao (20% das mortes cardiacas 
maternas no Reino Unido) (Lewis; Drife, 2004). 

Quanto a morbidade, na revisao dos princi¬ 
pals estudos publicados de 1985 a 2006, com 
2.491 gestagoes em mulheres com doenga car¬ 
diaca congenita estrutural, foram identificadas 
(Drenthen et al., 2007): 

1. Complicagoes cardiacas em 11% das gesta¬ 
goes (> 20 sem), as mais comuns sendo insu- 
ficiencia cardiaca (5%) e arritmias (4,5%); 



ragoes normais na fisiologia cardiorrespiratoria 
durante a gestagao podem ter efeitos deleterios 
sobre a mae e o feto. A queda da pressao arte¬ 
rial, induzida por redugao na resistencia vascular 
periferica, invariavelmente aumenta o fluxo por 
meio de shunts direita-esquerda. O aumento do 
volume intravascular e do debito cardiaco pro- 
voca uma sobrecarga de volume que e pouco 
tolerada e pode levar a insuficiencia cardiaca em 
pacientes cujo debito cardiaco e limitado por 
disfungao miocardica ou lesoes valvares. 

A gestagao tambem pode resultar em formagao 
de aneurisma ou dissecgao de aorta em pacien¬ 
tes com predisposigao anatomica (p. ex., sindro- 
me de Marfan, coarctagao da aorta ou valvula 
aortica bicuspide). 


2. Eventos como 1AM, acidente vascular ce¬ 
rebral (AVC) e mortalidade cardiovascular 
ocorreram nas pacientes com sindrome de 
Eisenmenger ou com doenga cardiaca ciano- 
tica atenuada ou nao reparada; 

3. Disturbios hipertensivos relacionados a ges¬ 
tagao ocorreram em 9% das gestantes, taxa 
comparavel a esperada na populagao em ge- 
ral, sendo mais frequente em pacientes com 
transposigao de grandes arterias, coarctagao 
da aorta, estenose da valvula pulmonar ou 
estenose aortica. 

A doenga cardiaca congenita aumenta o risco 
durante cada gestagao individualmente. Assim, 
as gestagoes subsequentes enfrentam o mesmo 
risco, e nao urn risco maior. 

A reserva cardiaca da gestante com doenga car¬ 
diaca congenita e reduzida, sendo que as alte- 


Alem disso, a reserva cardiaca pode ser prejudi- 
cada por tromboembolismo. A hipercoagulabi- 
lidade assume maior importancia em mulheres 
com risco de trombose por valvulas cardiacas 
proteticas, fibrilagao atrial ou eventos trombo- 
embolicos previos. 

O impacto da saturagao de oxigenio materna 
foi evidenciada em 96 gestagoes de 44 mulhe¬ 
res com doenga cardiaca congenita cianotica; 
somente 41 (43%) das gestagoes resultaram 
em nascidos vivos, 15 dos quais prematuros 
(Whittemore; Hobbins; Engle, 1982). A probabi- 
lidade de urn nascido vivo foi muito menor em 
mulheres com uma saturagao arterial de oxigenio 
< 85% (12 vs. 63% naquelas com saturagoes 
de oxigenio mais altas). Resultados maternos ad- 
versos foram avaliados em 104 gestagoes de 74 
mulheres: 90% das maes com lesoes cianoticas 
tiveram complicagoes pos-parto significativas, 
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comparadas com 19% em maes com lesoes acia- 
noticas (Shime et al., 1987). Urn dos problemas 
associados a doenga cardiaca congenita cianoti- 
caea eritrocitose. A flebotomia nao e indicada, 
exceto em mulheres com hematocritos > 65% 
e sintomas de hiperviscosidade (dor de cabega, 
perda da concentragao, fadiga e mialgias). 

Ha poucas evidencias convincentes de que 
a administragao de oxigenio anteparto para 
mulheres cianoticas seja benefica na gestan- 
te, e nao ha evidencia de efeito favoravel 
sobre fetos com crescimento intrauterino 
restrito (CIUR), mesmo quando altos niveis 
de oxigenio inspirado aumentam a satu- 
ragao arterial de oxigenio por aumento da 
pressao parcial do oxigenio alveolar (Will- 
court; King; Queenan, 1983). Administragao 
de oxigenio anteparto nao e recomendada. 

Nas arritmias, quando causam sintomas intru- 
sivos ou comprometimento hemodinamico, a 
terapia antiarritmica esta indicada. Embora ne- 
nhuma droga antiarritmica seja completamente 
segura na gestagao, a maioria pode ser adminis- 
trada com relativo baixo risco. Cardioversao ele- 
trica pode ser realizada com seguranga relativa 
(Chow; Galvin, McGovern, 1998). 

Para quantificar o risco de eventos cardiacos ad- 
versos durante a gestagao, pode-se utilizar o esco- 
re CARPREG (Cardiac Disease in Pregnancy), que 
identifica quatro preditores de eventos cardiacos: 

1. Classe funcional pobre (NYHA III ou IV) ou 
cianose; 


2. Evento cardiaco previo (p. ex., insuficien- 
cia cardiaca, acidente isquemico transitorio, 
AVC) ou arritmia; 

3. Obstrugao cardiaca esquerda (valvula mitral 
com area < 2 cm 2 , valvula aortica < 1,5 cm 2 , 
gradiente de pico do fluxo de saida do VE > 
30 mmHg); 

4. Disfungao sistolica do VE (FE < 40%). 

Urn ponto e designado para cada achado. 

As lesoes valvares consideradas de alto e baixo 
risco materno/fetal durante a gestagao, segundo 
os guidelines do ACC/AHA/ESC (American Col¬ 
lege of Cardiology/ American Heart Association/ 
European Society of Cardiology) (Bonow et al., 
2006; Vahanian et al., 2007), encontram-se des- 
critas nos Quadras 46.5 e 46.6, respectivamente. 

Em geral, urn bom resultado materno pode ser 
esperado na maioria das doengas cardiacas con- 
genitas nao cianoticas. 

A indugao eletiva do trabalho de parto, quando 
houver maturidade fetal confirmada, e aconse- 
Ihada em pacientes de alto risco. 

O parto vaginal e a melhor escolha para a 
maioria das pacientes, enquanto a cesaria- 
na e indicada somente por razdes obstetri- 
cas em pacientes estaveis. 

A monitoragao hemodinamica e dos gases 
sanguineos e recomendada nas pacientes com 
prejuizo da capacidade funcional, disfungao car¬ 
diaca, hipertensao pulmonar e malformagoes 


QUADRO 46.5 

Lesoes valvares cardiacas associadas a alto risco 
materno e/ou fetal na gestagao 


Estenose aortica grave com ou sem sintomas 
-> Regurgitagao aortica com sintomas classe lll-IV NYHA 
-> Estenose mitral com sintomas classe ll-IV NYHA 
-> Regurgitagao mitral com sintomas classe lll-IV NYHA 

-> Doenga da valvula aortica e/ou mitral resultando em hipertensao pulmonar grave (pressao pulmonar 
> 75% da pressao sistemica) 

-> Doenga da valvula aortica e/ou mitral com disfungao grave do VE (FE < 0,40) 

-> Protese valvular mecanica necessitando de anticoagulagao 
->Regurgitagao aortica na sindrome de Marfan 
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QUADRO 46.6 

Lesoes valvares cardiacas associadas a baixo risco materno-fetal na gestagao 


-> Estenose aortica assintomatica com baixo gradiente (< 50 mmHg) na presenga de fungao sistolica 
ventricular esquerda normal (FE > 0,50) 

-> Regurgitagao aortica classe l-ll NYEIA com fungao sistolica ventricular esquerda normal 
Regurgitagao mitral classe l-ll NYHA com fungao sistolica ventricular esquerda normal 
Area valvar mitral sem evidencia de ou com regurgitagao mitral leve a moderada e com fungao 
sistolica ventricular esquerda normal 

-> Estenose mitral leve a moderada (area valvar > 1,5 cm 2 , gradiente < 5 mmHg) sem hipertensao 
pulmonar grave 

-> Estenose valvar pulmonar leve a moderada 


cianoticas. A perda sanguinea deve ser anteci- 
pada e tratada imediatamente. 

A American Heart Association recomenda 
que a profilaxia antibiotica para parto nao 
complicado e desnecessaria, exceto para ca- 
sos com protese valvular cardiaca ou shunt 
sistemico-pulmonar cirurgico (Dajani et al„ 
1997). 

Apesar disso, devido as dificuldades em predizer 
os partos complicados e devido as consequen- 
cias potencialmente devastadoras da endocardi- 
te infecciosa, parece razoavel realizar profilaxia 
antibiotica para parto vaginal em todas as pa- 
cientes com doenga cardiaca congenita (exceto 
naquelas com defeito do septo atrial do tipo se¬ 
cundum isolado e naquelas submetidas, ha seis 
meses ou mais, a reparo cirurgico de defeitos 
septais ou de ducto arterioso patente). 

A 32- Conference de Bethesda, que discutiu o 
"Cuidado do adulto com doenga cardiaca con¬ 
genita", concluiu que a taxa de recorrencia da 
doenga cardiaca congenita na prole e variavel 
(3-50%). 0 risco de recorrencia e maior quan- 
do a mae (e nao o pai) e afetada, aumentan- 
do a possibilidade de heranga mitocondrial em 
alguns pacientes. Nas sindromes de Marfan, 
Noonan e Holt-Oram, ha risco de 50% de recor¬ 
rencia. Tambem e maior a incidencia de prejuizo 
mental e fisico. 

Malformagoes especificas 

Defeito do septo atrial (DAS) 

Ostium secundum conta com aproximadamente 
70% dos defeitos de septo atrial. E a lesao, re- 


parada ou nao, mais comum em gestantes com 
doenga cardiaca congenita. 

A despeito do aumento gestacional no debito 
cardiaco e do volume de ejegao, mulheres jovens 
com DAS nao complicado geralmente toleram 
a gestagao, mesmo sendo multipla. Entretanto, 
apos os 40 anos, defeitos secundum sao acom- 
panhados por urn aumento na incidencia de arrit- 
mias supraventriculares (especialmente fibrilagao 
e flutter atriais), que podem causar insuficiencia 
do ventriculo direito e aumento da probabilidade 
de estase venosa e tromboembolismo. 

A profilaxia antibiotica nao e indicada em pa¬ 
cientes com defeito septal tipo secundum. 

A orientagao sobre a gestagao em pacientes 
com DAS deve ser individual, considerando le¬ 
soes associadas, status funcional e nivel de resis- 
tencia vascular pulmonar. 

Defeito do septo ventricular 

A gestagao geralmente e bem tolerada. Ges¬ 
tantes com defeito do septo ventricular isolado 
restritivo (< 0,5 cm) ou moderadamente restri- 
tivo tern baixo risco, relacionado a magnitude 
do shunt esquerda-direita e as respostas adap- 
tativas do VE a sobrecarga de volume associada. 
Contudo, pacientes com grandes defeitos do 
septo ventricular, nao restritivos (> 1 cm), tern 
pressoes semelhantes nos dois ventriculos. A 
maioria das pacientes que sobrevivem desenvol- 
ve, na vida adulta, a slndrome de Eisenmenger e 
fica sob grande risco na gestagao. 

A redugao marcada na pressao arterial sistemica 
durante ou apos o parto pode levar a reversao 







720 


Freitas, Martins-Costa, Ramos & Magalhaes 


do shunt em pacientes com hipertensao pulmo- 
nar. 0 uso de vasopressores e a reposigao de vo¬ 
lume para estabilizar a pressao podem prevenir 
complicagoes posteriores. 

Gestagao apos a sua corregao apresenta o mes- 
mo risco de pacientes sem doenga cardiaca. 

Defeito do septo atrioventricular 

Na maioria dos estudos de doenga cardiaca con¬ 
genita na gestagao, defeitos do septo atrioven¬ 
tricular nao sao diferenciados de defeitos septais 
simples, possivelmente levando a subestimagao 
do risco. 

Ducto arterioso patente 

A deterioragao clinica e a insuficiencia cardiaca 
congestiva podem ocorrer em algumas pacien¬ 
tes. Nao houve mortes maternas em um gran¬ 
de numero de pacientes com ducto arterioso 
patente (Siu et al., 1997). Tambem pode cursar 
com reversao do shunt em mulheres com hiper¬ 
tensao pulmonar. Agentes vasopressores podem 
ser necessarios no periodo periparto. 

Doenga da valvula aortica congenita 

Estenose aortica moderada e grave comumente 
se associa a deterioragao durante a gestagao e 
pode levar a morbimortalidade materna. Os sin- 
tomas geralmente desenvolvem-se no 2° ou 3° 
trimestre. Ha aumento de incidencia de defeitos 
cardiacos nos recem-nascidos dessas gestantes 
(Whittemore; Hobbins; Engle, 1982). Para pacien¬ 
tes com area valvar < 1 cm 2 , deve-se considerar 
a substituigao da valvula antes da gestagao. Es- 
trategias opcionais de manejo de gestante com 
estenose aortica grave incluem: 1) aborto preco- 
ce seguido de substituigao da valvula e gestagao 
subsequente; e 2) continuidade da gravidez e 
realizagao de valvuloplastia percutanea com ba- 
lao ou intervengao cirurgica em pacientes que 
mostram deterioragao clinica nao controlada por 
terapia medicamentosa. Tais procedimentos nao 
estao livres de complicagoes e devem ser evitados 
durante o 1 a trimestre da gestagao. 

Coarctagao da aorta 

Coarctagao nao corrigida: grandes complicagoes 
durante a gestagao sao incomuns (Beauchesne 
et al., 2001), mas podem ser fatais: 


1. A gestagao aumenta o risco de ruptura aorti¬ 
ca ou de dissecgao no sitio da estenose ou na 
raiz aortica em pacientes com valvula aortica 
bicuspide coexistente. 

2. Hemorragia intracraniana pode ocorrer, nao 
sendo, a hipertensao, uma pre-condigao ne- 
cessaria. 

3. Insuficiencia do VE e incomum a despeito da 
sobrecarga de volume da gestagao imposta 
sobre um VE ja onerado de pressao. 

Gestantes que se apresentam com uma coarcta¬ 
gao nao reparada devem ter uma avaliagao cui- 
dadosa do controle de pressao arterial. Gestan¬ 
tes normotensas podem levar a gestagao ate o 
termo e devem ser persuadidas a realizar o repa- 
ro da coarctagao poucas semanas apos o parto. 
No entanto, se a pressao arterial nao e bem con¬ 
trolada na gestagao, a intervengao (cirurgia ou 
colocagao de stent) deve ser recomendada. Par a 
colocagao de stent, o potencial teratogenico da 
radiagao pode ser minimizado, realizando-se o 
procedimento apos o 2 s trimestre com protegao 
abdominal. 

A coarctagao reparada e geralmente seguida por 
gestagoes nao complicadas, embora as taxas de 
abortamento e pre-eclampsia sejam maiores do 
que na populagao em geral (Beauchesne et al., 
2001 ). 

A profilaxia de endocardite nao e necessaria 
para pacientes com coarctagao nativa nao com- 
plicada ou para recoarctagao nao complicada 
que foi reparada com sucesso (a menos que o 
reparo cirurgico ou stent tenham sido realizados 
dentro dos ultimos seis meses ou um conduto 
tenha sido inserido). 

A gestagao aumenta o risco de aneurisma, dis¬ 
secgao e hemorragia intracerebral tanto em mu¬ 
lheres com corregao quanto naquelas sem cor¬ 
regao. Medidas para reduzir a incidencia desses 
eventos durante a gravidez consistem em limitar 
a atividade ffsica e controlar a pressao arterial. 

Estenose pulmonar 

A estenose pulmonar leve-moderada esta as- 
sociada a pequeno ou nenhum risco materno 
aumentado (Bonow et al., 2006), e mesmo a 
estenose pulmonar grave pode ser bem tolera- 
da a despeito da sobrecarga de volume imposta 
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sobre urn ventrlculo direito ja com sobrecarga 
de pressao. A estenose grave deveria ser corrigi- 
da antes da concepgao. Raramente, valvotomia 
percutanea por balao e considerada em casos 
mais graves ou sintomaticos durante a gestagao. 

Tetralogia de Fallot 

As alteragoes hemodinamicas da gestagao po- 
dem causar deterioragao clfnica em mulheres 
sem corregao cirurgica ou tetralogia parcial- 
mente corrigida. Hematocrito materno > 60%, 
saturagao de oxigenio < 80%, hipertensao 
ventricular direita e episodios de slncope sao 
sinais de mau prognostico. Gestagoes em mu¬ 
lheres com cianose estao associadas a alta taxa 
de aborto espontaneo, nascimento pre-termo 
e CIUR (Whittemore; Hobbins; Engle, 1982). A 
incidencia de defeitos cardlacos em recem-nas- 
cidos varia de 3 a 17% (Siu et al., 1997). 0 re- 
sultado materno-fetal parece ser marcadamente 
melhor apos o reparo cirurgico, portanto, esse 
procedimento deveria ser realizado antes da 
concepgao, bem como a revisao de urn defeito 
incompletamente corrigido. 

Sindrome de Eisenmenger 

A mortalidade materna associada e alta (em tor- 
no de 40%) e, geralmente, ocorre poucos dias 
apos o parto. A resistencia pulmonar arterial fixa 
nao consegue acomodar as flutuagoes hemodi¬ 
namicas da gestagao, do parto e do puerperio. 
A maioria das mortes ocorre devido a trombo- 
embolismo e deplegao de volume, que podem 
aumentar o shunt direita-esquerda e precipitar 
cianose intensa e pre-eclampsia (Vongpatanasin 
et al., 1998). Ainda, urn rapido aumento na re¬ 
sistencia vascular sistemica pode fatalmente re- 
duzir o fluxo sangufneo cerebral. 

0 resultado fetal tambem e ruim, com alta inci¬ 
dencia de perda fetal (20-40% de abortamento 
espontaneo; somente 15-25% das gestagoes 
chegam ao termo), prematuridade (pelo menos 
50%), CIUR (pelo menos 20-30%) e morte pe¬ 
rinatal (7-28%) (Bedard; Dimopoulus; Gatzoulis, 
2009; Drenthen et al., 2007). A recorrencia na 
prole tambem pode ocorrer (Drenthen et al., 
2007). 


precoce deve ser recomendado. Interrupgao da 
gestagao no 2° ou no 3 a trimestres pode ter um 
risco maior ou igual a continuidade da gestagao. 
Para as pacientes que optam por prosseguir a 
gestagao, deve-se indicar hospitalizagao eletiva 
precoce com 20 semanas. 

Devido a alta incidencia de tromboembolismo 
periparto, a terapia anticoagulante e indicada 
no 3 a trimestre e por quatro semanas pos-parto. 

A maioria das pacientes em condigoes estaveis 
tolerara parto vaginal, com analgesia epidural 
com narcoticos e com o uso de forcipe ou ex- 
tragao a vacuo para encurtar o segundo estagio. 
A cesariana associa-se a maior risco de mortali¬ 
dade materna (Vongpatanasin et al., 1998). No 
entanto, devido ao risco mais alto de sofrimen- 
to fetal durante o parto vaginal, uma cesariana 
eletiva frequentemente e preferida. A insergao 
rotineira de um cateter de Swan-Ganz e con- 
traindicada, por ser diflcil e suscitar arritmias 
e complicagoes hemorragicas e nao melhorar 
o resultado materno. Hipotensao no periparto 
deve ser tratada prontamente com liquidos e va- 
sopressores para prevenir um aumento do shunt 
direita-esquerda. 

Anomalia de Ebstein 

A gestagao e bem tolerada na anomalia de Ebs¬ 
tein nao cianotica. Em casos cianoticos, a gesta¬ 
gao associa-se a risco aumentado de insuficiencia 
cardiaca materna, prematuridade e perda fetal. 

Doenqa cardiaca congenita 
cianotica complexa 

Embora gestagoes bem sucedidas sejam descri- 
tas em pacientes com doenga cardiaca cianotica 
nao corrigida ou com corregao parcial, incluin- 
do atresia pulmonar e tricuspide, transposigao 
de grandes vasos, tronco arterioso, ventrlculo 
unico, dupla via de safda do ventrlculo direito e 
dupla via de chegada no ventrlculo esquerdo, a 
gestagao nessas pacientes associa-se a aumento 
de risco e alta incidencia de perda fetal (57%). 


Doenga cardiaca reumatica 



Pacientes com sindrome de Eisenmenger devem No Brasil, a doenga cardiaca reumatica e res- 
ser aconselhadas a nao engravidar, e o aborto ponsavel por 50% das complicagoes cardlacas 
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durante a gestagao, e a estenose da valvula mi¬ 
tral e a lesao mais importante em 75% dessas 
pacientes (Avila; Grinberg, 1992). 

Febre reumatica aguda 

Em geral, ocorre antes da puberdade e raramen- 
te durante a gestagao. 0 manejo da patologia 
nessa condigao e semelhante ao de mulheres 
nao gravidas. Diureticos e vasodilatadores sao 
a escolha para a insuficiencia cardiaca (mitral 
e aortica). Casos leves de insuf iciencia cardiaca 
necessitam apenas de repouso e tratamento 
da faringite estreptococica e das comorbidades 
(anemia e dificuldade nutricional). A cirurgia 
deve ser realizada nos casos em que as pacientes 
nao respondem ao tratamento medicamentoso. 

Doenga valvular reumatica cronica 

As pacientes devem ser manejadas de acordo 
com o sftio e a gravidade da lesao. Entretanto, 
alguns cuidados podem ser dispensados a todas 
as pacientes: restrigao de atividade flsica nas 
sintomaticas; tratamento antibiotico profilatico 
para prevenir infecgao estreptococica e recor- 
rencia; profilaxia antibiotica durante trabalho de 
parto e parto (vaginal ou cesareo); monitoragao 
hemodinamica do infcio do trabalho de parto 
ate 24 horas apos o parto em qualquer paciente 
com sintomas de insuficiencia cardiaca e para 
aquelas com doenga valvular grave; disfungao 
ventricular esquerda ou hipertensao pulmonar. 

Estenose mitral (EM) 

Essa e a lesao valvular reumatica mais comum 
na gestagao. A incidencia de complicagoes car- 
dlacas maternas relacionadas a gestagao e di- 
retamente relacionada a severidade da EM. A 
maioria das pacientes com estenose moderada 
a grave demonstra piora de 1 ou 2 classes do 
status funcional NYHA durante a gestagao. 
Tambem ocorre mais prematuridade e CIUR 
nesses casos. Apesar do incremento marcado 
da morbidade, a mortalidade parece nao au- 
mentar. 0 gradiente de pressao pela valvula 
mitral estenosada pode aumentar substancial- 
mente devido ao aumento fisiologico da fre¬ 
quence cardiaca e do volume sanguineo na 
gestagao. A pressao elevada no atrio esquerdo 
pode levar a flutter ou fibrilagao atrial. Tambem 
pode haver edema pulmonar. 


Identificam-se os seguintes grupos de risco para 
resultados adversos maternos e/ou fetais em pa¬ 
cientes com EM (Bonow et al., 2006) (Quadros 
46.5 e 46.6): 

1. Alto risco: EM sintomatica (NYHA ll-IV) ou 
hipertensao pulmonar grave. Tais mulheres 
devem ser encaminhadas para valvotomia 
mitral percutanea com balao ou comissuro- 
tomia aberta antes da gestagao. 

2. Baixo risco: EM leve (area de valvula mitral > 
1,5 cm 2 e urn gradiente medio < 5 mmHg) 
sem hipertensao pulmonar grave. 

0 tratamento objetiva diminuir a frequencia 
cardiaca e o volume sanguineo. Para dimi¬ 
nuir a frequencia cardiaca, deve-se restringir 
a atividade fisica e administrar bloqueadores 
p-adrenergicos. A restrigao da ingesta salina e o 
uso de diureticos visam a diminuir o volume san¬ 
guineo. No entanto, deve-se evitar o uso agres- 
sivo de diureticos para nao haver hipovolemia e 
redugao da perfusao uteroplacentaria. 

0 reparo ou a substituigao da valvula duran¬ 
te a gestagao sao indicados somente em casos 
de pacientes com sintomas graves (area da val¬ 
vula mitral < 1 cm 2 ) refratarios ao tratamento 
medicamentoso adequado ou quando o segui- 
mento rigoroso nao for possivel. A comissuro- 
tomia valvular mitral (CVM) ou a sua substitui¬ 
gao possuem risco para a gestante semelhante 
ao de mulheres nao gravidas, mas comumente 
tern um risco importante de mortalidade fetal 
(Chambers; Clark, 1994), especialmente quando 
CVM aberta e realizada. A valvuloplastia mitral 
percutanea por balao e uma alternativa a cirur¬ 
gia durante a gestagao, com uma redugao signi- 
ficativa na mortalidade fetal e neonatal (Sananes 
et al., 1994; De Souza et al., 2001). Os riscos 
da exposigao a radiagao podem ser minimizados 
evitando-se o procedimento durante a primeira 
metade da gestagao e protegendo-se adequada- 
mente a regiao abdominal da gestante. 

0 parto vaginal pode ser permitido na maio¬ 
ria das pacientes com EM. A cesariana deve 
ser realizada somente por indicagao obstetri- 
ca. Nas pacientes de alto risco, a monitoragao 
hemodinamica deve iniciar durante o trabalho 
de parto e prolongar-se ate varias horas apos o 
nascimento. A anestesia epidural e a forma mais 
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adequada de analgesia em pacientes com EM, 
tanto para parto vaginal como cesareo, pois se 
associa a queda significativa na pressao arterial 
pulmonar e na pressao atrial esquerda, devido a 
vasodilatapao sistemica. 

A profilaxia para endocardite de rotina nao e 
necessaria no parto (vaginal ou cesareo). Entre- 
tanto, recomenda-se a continuapao dos antibi- 
oticos para a profilaxia secundaria da febre reu- 
matica (Bonow et al., 2006; Wilson et al., 2007). 

Regurgitapao mitral 

Geralmente e bem tolerada durante a gestapao, 
provavelmente devido a queda fisiologica da re¬ 
sistencia vascular sistemica. Para pacientes sin- 
tomaticas, o tratamento medicamentoso com 
diureticos e recomendado; digoxina pode ser 
util se houver prejuizo da funpao sistolica do VE. 
Hidralazina pode ser usada para redupao adi- 
cional da pos-carga do VE e prevenpao da piora 
hemodinamica associada ao exercicio isometri- 
co durante o trabalho de parto (Roth; Shotan; 
Elkayam, 1993). 

Regurgitapao mitral cronica no 
prolapso de valvula mitral 

0 prolapso de valvula mitral tern uma prevalen¬ 
ce de 1,2% nas gestantes, sendo a causa mais 
comum de regurgitapao mitral em tais pacientes 
(Bonow et al., 2006). Geralmente e bem tole¬ 
rada durante a gestapao, principalmente em 
pacientes com regurgitapao leve a moderada, 
com FE > 50% e assintomaticas ou com sinto- 
mas leves (NYHA I ou II). A diminuipao da re¬ 
sistencia vascular sistemica durante a gestapao 
melhora o debito cardfaco, a menos que a re¬ 
gurgitapao seja muito forte. Ainda, a diminuipao 
da resistencia vascular sistemica e o aumento do 
volume sangufneo podem melhorar a funpao 
da valvula prolapsada e obscurecer os sinais do 
prolapso da valvula mitral. Ocasionalmente, pa¬ 
cientes podem necessitar de beta-bloqueadores 
para controle de palpitapoes ou arritmias. No 
entanto, pacientes com NYHA lll-IV, FE < 40% 
ou hipertensao pulmonar grave sao considera- 
das de alto risco materno e/ou fetal. E, ideal- 
mente, tais pacientes devem ser submetidas a 
cirurgia de valvula mitral previamente a gesta¬ 
pao, especialmente se houver alta probabilidade 
de reparo da valvula. Raramente, diureticos sao 


utilizados para a regurgitapao mitral cronica que 
desenvolve congestao pulmonar. Tratamento 
com vasodilatadores deve ser administrado so- 
mente para a hipertensao. A regurgitapao mitral 
cronica tambem e preocupante quando ha au¬ 
mento do atrio esquerdo, pois fibrilapao e trom- 
bo atriais podem ocorrer, necessitando de anti- 
coagulapao. A cirurgia cardlaca deve ser evitada, 
se possfvel, durante a gestapao, sendo indicada 
somente para sintomas refratarios NYHA III ou 
IV, que podem tambem ocorrer por regurgita¬ 
pao mitral aguda, devido a ruptura de cordoalha 
tendinosa. O reparo da valvula mitral e sempre 
preferido a substituipao valvar (Bonow et al., 
2006). Apesar de nao ser uniformemente reco- 
mendada, deve-se realizar a profilaxia antibioti- 
ca para trabalho de parto e parto em pacientes 
com prolapso de valvula mitral acompanhado 
por espessamento e/ou regurgitapao valvar. 

Estenose aortica 

A estenose aortica reumatica e rara durante a 
gestapao e ocorre em associapao com a doenpa 
valvular mitral em aproximadamente 5% das 
gestantes com essa patologia. Embora a maioria 
das pacientes tolere bem a gestapao, as pacien¬ 
tes com estenose mais grave podem apresentar 
deteriorapao cllnica e necessitar de interruppao 
da gestapao, substituipao valvar ou valvuloplas- 
tia percutanea com balao (Chambers; Clark, 
1994). 

Regurgitapao aortica 

Semelhante a regurgitapao mitral, a regurgita¬ 
pao aortica e bem tolerada na gestapao. A re¬ 
gurgitapao aortica de alto risco (Quadro 46.5), 
idealmente, deveria ser corrigida por cirurgia de- 
finitiva antes da gestapao. As gestantes com re¬ 
gurgitapao aortica de baixo risco (Quadro 46.6) 
geralmente toleram a gestapao sem complica- 
poes. A queda na resistencia vascular sistemica 
que ocorre na gestapao pode ser benefica, pois 
diminui o grau de regurgitapao. 

Pacientes sintomaticas podem ser tratadas com 
diureticos e, se necessario, vasodilatadores para 
reduzir a pos-carga ventricular esquerda. Ges¬ 
tantes com regurgitapao aortica devido a sfndro- 
me de Marfan tern risco de dissecpao aortica. 
A cirurgia cardiaca deve ser evitada, se possfvel, 
durante a gestapao. 
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Outras concludes que afetam 
as valvulas, a aorta e o 
miocardio 

Sindrome de Marfan (SM) 

As gestantes podem ter complicagoes cardio- 
vasculares, alem de um alto risco de fetos com 
a condigao herdada (50% de chance de trans- 
missao da mae afetada). As complicagoes car- 
diovasculares podem ocorrer na gestagao ou no 
puerperio, sendo mais frequentes no final da 
gestagao (2°e 3° trimestres), e incluem dilatagao 
da aorta ascendente, que pode levar a regurgi- 
tagao aortica e insuficiencia cardiaca, e dissec- 
goes da aorta com envolvimento ocasional das 
arterias coronarias e iliacas. A SM tambem pode 
ser responsavel por incompetencia cervical, sitio 
placentario anormal e complicagoes hemorragi- 
cas pos-parto (Paternoster et al., 1998). 



bora gestagoes subsequentes ainda tenham um 
risco aumentado de dissecgao (Bonow, 2006). 

Pacientes com dilatagao da aorta e historia pre¬ 
via de dissecgao aortica devem ser aconselhadas 
a nao engravidarem ou, caso a gravidez acon- 
tega, a realizarem abortamento precoce. Avalia- 
gao ecocardiografica pre-concepcional da aorta 
e seguimento periodico durante a gestagao sao 
altamente recomendados. Atividade fisica deve 
ser evitada. Os beta-bloqueadores diminuem a 
taxa de dilatagao aortica e o risco de complica¬ 
goes (labetalol ou metoprolol sao os preferidos, 
sendo que a dose deve ser ajustada para manter 
a frequencia cardiaca em 110 bpm apos exer- 
cfcio submaximo). A intervengao cirurgica deve 
ser considerada se houver dilatagao aortica du¬ 
rante a gestagao. Nas mulheres com dilatagao 
ou dissecgao aorticas ou com outras complica¬ 
goes cardiacas da SM, o parto cesareo deve ter 
preference (Rossiter et al., 1995). 


Guidelines da ACC/AHA, de 2006, recomendam 
que todas as mulheres com SM devem ser acon¬ 
selhadas contra a gestagao, porque ruptura ou 
dissecgao aorticas podem ocorrer com qualquer 
diametro (Bonow et al., 2006). Entretanto, essa 
recomendagao nao tern o suporte da National 
Marfan Foundation. 

Ha concordance geral de que os riscos aumen- 
tam com maiores diametros da raiz aortica: 

1. O risco de dissecgao ou outras complicagoes 
serias, como endocardite ou insuficiencia car- 
diaca, e de aproximadamente 1 % em mulhe¬ 
res com diametro da raiz aortica £ 40 mm 
(Therrien et al., 2001). 

2. Segundo guidelines da ACC/AHA (Bonow et 
al., 2006) e da ESC (Task Force on the Ma¬ 
nagement of Cardiovascular Diseases During 
Pregnancy of the European Society of Car¬ 
diology, 2003), diametro da raiz aortica > 40 
mm identifica um grupo de alto risco (segun¬ 
do ESC, 10% de risco de dissecgao durante a 
gestagao). 

Guidelines da ACC/AHA e do Consensus Con¬ 
ference of the Canadian Cardiovascular Society, 
de 2001, sugerem que diametro > 45 mm e in- 
dicagao para reparo eletivo previo a concepgao 
(Bonow et al., 2006; Therrien et al., 2001), em- 


Miocardiopatias 

Miocardiopatia hipertrofica (MCH) 

Gestagoes com MCH geralmente tern evolu- 
gao favoravel, mas, ao mesmo tempo, tern po- 
tencial para aumento da morbimortalidade. O 
inicio ou a piora da insuficiencia cardiaca con- 
gestiva ocorre em 20% dos casos. Taquicardia 
supraventricular persistente com sofrimento fe¬ 
tal, fibrilagao atrial levando a deterioragao he- 
modinamica e cardioversao eletrica e arritmias 
ventriculares tambem sao descritas. O resultado 
fetal nao e afetado na maioria dos casos. O risco 
de doenga congenita pode ser tao alto quanto 
50% em casos familiares e menor em casos es- 
poradicos. 

A abordagem terapeutica depende da presenga 
de sintomas e de obstrugao do fluxo de saida 
do ventriculo esquerdo. No caso de paciente 
com essas condigoes, deve-se evitar perda san- 
gufnea e uso de drogas que possam levar a va- 
sodilatagao ou estimulagao simpatica durante o 
trabalho de parto. Indicagoes para tratamento 
medicamentoso incluem arritmias e outros sin¬ 
tomas que nao os da gestagao. Sintomas asso- 
ciados ao aumento da pressao de enchimento 
do ventriculo esquerdo devem ser tratados com 
beta-bloqueadores, diureticos e adigao de anta- 
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gonistas do calcio, se os beta-bloqueadores nao 
forem suficientes. Devido ao efeito arritmoge- 
nico potencial da gestagao, a implantagao de 
um defibrilador automatico previamente a ges¬ 
tagao deve ser considerada em pacientes com 
MCH com sincope ou arritmias que podem ser 
fatais. 0 parto vaginal e seguro em gestantes 
com MCH. Nas sintomaticas ou com obstrugao 
do fluxo de saida, o segundo estagio do traba- 
Iho de parto deve ser encurtado com forcipe. 0 
uso de prostaglandinas para indugao do traba- 
Iho de parto pode ser arriscado devido ao seu 
efeito vasodilatador, enquanto a ocitocina e 
bem tolerada. Agentes tocoliticos com ativida- 
de p-adrenergica podem agravara obstrugao da 
via de saida do VE, preferindo-se outras medica- 
goes, como o sulfato de magnesio. Da mesma 
forma, anestesicos espinais e epidurais devem 
ser utilizados com cuidado devido ao seu efeito 
vasodilatador. Profilaxia antibiotica deve ser con¬ 
siderada para trabalho de parto e parto, devido 
ao risco aumentado de endocardite. 

Em estudo brasileiro, comparando 23 gestan¬ 
tes com MCH a 12 controles nao gravidas com 
MCH, nao houve diferenga significativa nas 
taxas de insuficiencia cardiaca ou episodios de 
AVC. Arritmias foram mais frequentes no gru- 
po-controle. Entre as gestantes com MCH, a 
hospitalizagao para o tratamento de complica- 
goes cardiacas foi mais frequente no grupo com 
historia familiar de MCH. Um bebe foi diagnos- 
ticado com MCH (Avila et al., 2007). 

Miocardiopatia periparto (MCPP) 

E uma forma de miocardiopatia dilatada com 
disfungao sistolica do VE que resulta em sinais 
e sintomas de insuficiencia cardiaca. Sintomas 
geralmente ocorrem no ultimo trimestre da 
gestagao, e o diagnostico e feito no periodo pe¬ 
riparto, por exclusao de outras causas de dila- 
tagao ventricular esquerda e disfungao sistolica. 
A incidencia nos Estados Unidos e de aproxima- 
damente 1/15.000 gestagoes com incidencia 
maior (ate 1/1.000) em certas partes da Africa 
(Lang et al., 1998). Tambem e mais incidente 
em mulheres com mais de 30 anos, multiparas, 
pre-eclampticas e em gestagoes gemelares. 

Sinais e sintomas incluem respiragao curta, fa- 
diga, dor toracica, palpitagoes, ganho de peso, 
edema periferico, embolizagao periferica ou pul- 


monar e arritmias. No exame fisico, encontram- 
-se cardiomegalia, terceira bulha e murmurio de 
regurgitagao mitral ou tricuspide. No eletrocar- 
diograma, observam-se taquicardia, alteragoes 
de onda ST-T, anormalidades de condugao e ar¬ 
ritmias. O raio X de torax geralmente demonstra 
cardiomegalia, congestao vascular com edema 
intersticial ou alveolar e ocasionalmente efusao 
pleural. Ecocardiografia com Doppler pode do- 
cumentar aumento das quatro camaras cardia- 
cas com redugao marcada da fungao sistolica 
ventricular esquerda. Derrame pericardico pe- 
queno-moderado e regurgitagao mitral, tricus¬ 
pide e pulmonar podem ser evidentes. 

A etiologia da MCPP permanece desconheci- 
da. Associagao a miocardite, documentada por 
biopsia endomiocardica, foi sugerida por alguns 
investigadores (Midei et al., 1990). 

O curso clfnico da MCPP e variavel, sendo que 
aproximadamente 50 a 60% das pacientes evo- 
luem para recuperagao completa ou quase com- 
pleta do status clfnico e da fungao cardiaca nos 
primeiros seis meses pos-parto; o restante das 
pacientes demonstra deterioragao clinica, levan- 
do a transplante cardiaco ou morte precoce, ou 
disfungao ventricular esquerda persistente e in¬ 
suficiencia cardiaca cronica. 

A insuficiencia cardiaca aguda deve ser tratada 
vigorosamente com oxigenio, diureticos, digita- 
licos e vasodilatadores. Devido ao aumento de 
incidencia de eventos tromboembolicos, a te- 
rapia anticoagulante e recomendada. Como a 
doenga pode ser reversivel, o uso temporario de 
um balao intra-aortico ou dispositivo de assis- 
tencia do VE pode ajudar a estabilizar as condi- 
goes da paciente. 

Devido ao alto risco de mortalidade, pacientes 
com insuficiencia cardiaca grave que nao me- 
Ihoram precocemente devem ser candidatas ao 
transplante cardiaco. Apesar de a mortalidade 
por MCPP encontrar-se acima de 40% nos pri¬ 
meiros estudos (Lang et al., 1998), trabalhos 
posteriores evidenciaram incidencia de morte 
ou transplante cardiaco na taxa de 12 a 18% 
(Midei et al., 1990). 

Estudos sobre o risco da gestagao subsequen- 
te a MCPP relatam mortalidade de 0 a 2% em 
pacientes com FE normal antes da gestagao 



726 


Freitas, Martins-Costa, Ramos & Magalhaes 


subsequente, e 8 a 17% em pacientes com FE 
baixa (Ostrzega; Elkayam, 1995). Assim, novas 
gestagoes devem ser desencorajadas em pa¬ 
cientes com disfungao cardiaca persistente, pois 
mulheres com fungao cardiaca recuperada nao 
tern a garantia de uma gestagao livre do even- 
to, e recorrencia da doenga pode ocorrer (Fett; 
Christie; Murphy, 2006). No entanto, o risco de 
mortalidade em tais casos parece ser pequeno. 

No HCPA, foi realizado urn estudo transversal 
entre 2002 e 2005, para determinar a preva¬ 
lence de disfungao ventricular assintomatica no 
puerperio imediato e a incidencia de MCPP no 
mesmo periodo; e entre 2007 e 2008, para veri- 
ficar a evolugao clinica e ecocardiografica dessas 
pacientes. Foram rastreadas 1.182 puerperas, 
sendo detectados 10 casos (0,85%) de disfun¬ 
gao ventricular assintomatica. A incidencia de 
MCPP no periodo foi de 6 casos em 10.866 
partos (1/1.811 partos de nascidos vivos). Apos 
uma media de quatro anos, verificou-se signifi¬ 
cative aumento da FE e do encurtamento fracio- 
nal nos dois grupos (disfungao ventricular assin¬ 
tomatica e miocardiopatia clinica), sendo que a 
parcela de recuperagao da fungao ventricular foi 
semelhante nos grupos. 


Hipertensao na gestagao 

(Ver Cap. 34, Doenga hipertensiva na gravidez). 


Gestagao apos transplante 
cardiaco 

Urn estudo de Branch e colaboradores (1998) 
identificou 47 gestagoes em 35 receptoras de 
transplante cardiaco, que resultaram em 35 
(74%) nascidos vivos. O aborto terapeutico foi 
realizado em cinco casos devido ao curto in- 
tervalo entre o transplante e a concepgao. Nao 
houve mortes maternas durante a gestagao, 
mas a incidencia de complicagoes foi alta, in- 
cluindo hipertensao cronica, pre-eclampsia, pio- 
ra da insuficiencia renal, ruptura prematura de 
membranas e infeegoes. Tambem se evidenciou 
incidencia aumentada de partos pre-termo, de 
CIUR e de cesarianas. Nenhum dos recem-nasci- 
dos tinha malformagoes cardiacas. 




Doenga arterial coronariana 

A doenga arterial coronariana ocorre com pou- 
ca frequencia em mulheres de idade fertil. Os 
fatores de risco em mulheres com menos de 50 
anos incluem tabagismo, altos niveis de coleste- 
rol total, baixos niveis de lipoproteinas de baixa 
densidade (LDL), diabete melito, hipertensao, 
historia familiar de doenga arterial coronariana, 
pre-eclampsia e uso de contraceptives orais. Na 
avaliagao desses fatores de risco durante a ges¬ 
tagao, deve-se lembrar que os niveis de coleste- 
rol total, LDL e triglicerideos estao significativa- 
mente aumentados na gravidez. 

Infarto agudo do miocardio 

O 1AM relacionado a gestagao e de ocorrencia 
rara (3-10 casos/100.000 nascimentos) (James 
et al., 2006). Tern maior incidencia no 3° trimes- 
tre de gestagao, em mulheres com mais de 33 
anos e em multiparas. Localiza-se mais comu- 
mente na parede anterolateral e, geralmente, 
as mortes maternas ocorrem durante o infarto 
ou nas duas semanas que o seguem. Embora 
a doenga aterosclerotica seja apontada como 
causa primaria do 1AM, no periodo periparto o 
infarto agudo associa-se a angiogramas coro- 
narianos normais, e acredita-se que ocorra por 
uma diminuigao na perfusao coronariana devido 
a espasmo ou trombose. O espasmo e sugeri- 
do como causa de 1AM em circunstancias como 
hipertensao induzida pela gestagao, adminis- 
tragao de derivados do ergot, bromocriptina, 
ocitocina e prostaglandinas e em pacientes com 
feocromocitoma. A disseegao arterial coronaria¬ 
na, geralmente no pos-parto imediato, associa- 
-se frequentemente a 1AM periparto. Outras 
causas potenciais de infarto durante a gestagao 
sao doenga vascular do colageno, doenga de 
Kawasaki, anemia falciforme e anormalidades 
hemostaticas. 

O diagnostico de cardiopatia isquemica geral¬ 
mente e tardio na gravidez devido ao baixo nivel 
de suspeigao. Inversao da onda T, onda Q na de- 
rivagao III e taxa R/S aumentada nas derivagoes 
VI e V2 sao comumente vistas na gestagao nor¬ 
mal. Depressao do segmento ST, que ja foi evi- 
denciada durante cesariana eletiva, pode rmime- 
tizar isquemia miocardica. Como a bradicardia 
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fetal pode ocorrer durante exercfcio maximo em 
mulheres normals, urn protocolo de exercfcio 
submaximo com monitoragao fetal e recomen- 
dado para avaliar a isquemia miocardica durante 
a gestagao. 

Ventriculografia e exames da perfusao miocardi¬ 
ca com radionuclideos expoem o feto a radiagao 
e devem ser usados somente quando os beneff- 
cios superarem o risco fetal. 0 mesmo vale para 
o cateterismo cardiaco envolvendo fluoroscopia 
e cineangiografia. 

A troponina deve ser usada para diagnosticar 
1AM apos o parto (Shivvers et al., 1999), pois as 
concentragoes de mioglobina, creatinoquinase 
e creatinoquinase MB estao aumentadas duas 
vezes nos 30 minutos apos o parto. 

Consideragoes maternas e fetais devem in- 
fluenciar a abordagem terapeutica da doenga 
cardfaca isquemica durante a gestagao. Sulfato 
de morfina nao causa defeitos congenitos, mas 
atravessa a placenta e pode causar depressao 
respiratoria neonatal quando administrado logo 
antes do parto. A terapia trombolitica nao apre- 
senta efeito teratogenico; no entanto associa-se 
ao risco de hemorragia materna, especialmen- 
te na hora do parto. Os beta-bloqueadores sao 
a droga de escolha na gestagao devido a sua 
seguranga. 0 uso de nitratos organicos e anta- 
gonistas do calcio em pacientes com isquemia 
aguda do miocardio ou infarto e descrito em 
um numero limitado de pacientes. Devem ser 
administrados cuidadosamente para prevenir 
hipotensao materna e sofrimento fetal. 0 acido 
acetilsalidlico em altas doses durante a gesta¬ 
gao e controversa, pois pode causar restrigao 
do crescimento fetal e sangramento materno e 
neonatal. 0 uso de acido acetilsalidlico em baixa 
dose, entretanto, e seguro durante a gestagao. 

Reperfusao coronariana por angioplastia trans¬ 
luminal percutanea ainda apresenta experience 
limitada na gestagao. Deve-se evitar a sua reali- 
zagao durante o 1 a trimestre. 

A interrupgao da gestagao pode ser necessaria 
em pacientes com isquemia intratavel ou insu- 
ficiencia cardfaca precoce na gestagao. Durante 
o trabalho de parto, analgesia adequada e oxi- 
genio suplementar devem ser administrados; o 
debito cardiaco pode ser aumentado mantendo- 


-se a paciente em decubito lateral esquerdo. 0 
trabalho de parto em posigao supina, pode dimi- 
nuir o retorno venoso e a pressao de enchimento 
ventricular. 0 forcipe pode ser usado para encur- 
tar o segundo estagio do trabalho de parto. A 
cateterizagao arterial pulmonar pode ajudar na 
detecgao precoce e na corregao de anormalida- 
des hemodinamicas. A cesariana eletiva deve ser 
a escolha em pacientes com isquemia ativa ou 
instabilidade hemodinamica refrataria a terapia 
medicamentosa. A monitoragao deve ser esten- 
dida por varias horas apos o parto, devido as al- 
teragoes hemodinamicas desse perfodo. 



Entre mulheres saudaveis, nao esta definido se 
as arritmias sao mais comuns na gestagao. A 
presenga de doenga cardfaca subjacente e um 
importante fator de risco para a sua ocorrencia 
na gestante. 

Complexos prematuros multiplos e ate frequen- 
tes podem ocorrer, geralmente sem efeito ma- 
terno-fetal e sem necessidade de intervengao 
terapeutica. Tambem ha uma tendencia para o 
surgimento de taquicardia supraventricular pa- 
roxfstica (TSVP) em gestantes. Geralmente e be- 
nigna, necessitando de tratamento somente se 
sintomatica, no entanto pode estar associada a 
recem-nascido de baixo peso (Tateno et al., 2003). 

Fibrilagao (FA) e flutter atriais sao raros durante 
a gestagao normal e geralmente estao associa- 
dos a doenga reumatica da valvula mitral ou a 
tireotoxicose. Tambem ha trabalhos relacionan- 
do a FA na gravidez com o uso de sulfato de 
magnesio e em paciente com pre-excitagao. 

A taquicardia ventricular (TV) e rara durante a 
gestagao e geralmente se associa a cardiopa- 
tia estrutural, drogas, anormalidades eletrolf- 
ticas (hiperemese gravfdica), tireotoxicose ou 
eclampsia. A TV nao sustentada e observada 
em ate 70% das gestantes com crises hiper- 
tensivas fortes, e o tratamento da hipertensao 
resulta em resolugao da arritmia. Em algumas 
pacientes, TV (sustentada ou nao) e a manifes- 
tagao inicial de MCPP. 

As arritmias cardfacas podem evoluir com alte- 
ragoes hemodinamicas importantes durante a 
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gestagao. A redugao da pressao sanguinea pode 
resultar em bradicardia fetal e necessidade de 
tratamento imediato com drogas antiarritmicas, 
cardioversao eletrica ou cesariana de urgencia. 
0 intervalo pos-parto associa-se a aumento 
significativo no risco para eventos cardiacos, 
sendo que o tratamento com bloqueadores 
(3-adrenergicos diminui esse risco. 

Manejo das arritmias 

Causas trataveis (desequilibrio eletrolftico, doengas 
da tireoide e efeitos arritmogenicos de drogas, al- 
cool, cafefna e tabagismo) devem ser revertidas. 

A manobra vagal deve ser tentada antes de 
qualquer tratamento farmacologico devido a 
alta prevalence de arritimias que pode resolver 
(p. ex., taquicardias atrioventriculares) (Kron; 
Conti, 2007). Se a manobra vagal nao obtiver 


sucesso, ou se a paciente tiver uma arritmia sa- 
bidamente nao responsiva a manobra (p. ex., 
taquicardia atrial), drogas antiarritmicas ou me- 
didas nao farmacologicas (cardioversao, ablagao 
por radiofrequencia) devem ser consideradas. 

Drogas antiarritmicas devem ser iniciadas so- 
mente se a arritmia persistir e for sintomatica, 
com repercussoes hemodinamicas importantes 
ou armeaga a vida. A menor dose terapeutica 
deve ser usada. Nfveis sangufneos terapeuticos 
e a indicagao para tratamento medicamentoso 
continuo devem ser reavaliados periodicamente. 
As principals indicagoes das drogas antiarritmi¬ 
cas e seus efeitos adversos na gestagao estao 
sintetizados na Tabela 46.1. 

A cardioversao eletrica sincronizada e segura 
durante todos os estagios da gestagao (Leung; 
Brodsky, 1998) e pode ser usada em pacientes 


Tabela 46.1 Drogas antiarritmicas e gestagao 




Efeitos adversos na gestagao 

Droga 

Indicagao 

Associagao definitiva 

Possivel associagao 

Adenosina 

Termino agudo de TSV 
sintomatica de complexo 
estreito 

- 

Bradicardia fetal 
transitoria 

Digitalicos 

TSV materna ou fetal 

1C 

Nenhum 

TPP 

Baixo peso ao nascimento 

p-antagonistas 

TSV materna ou fetal 

CIUR 

TPP 


TVs selecionadas 

Bradicardia fetal 

Hipoglicemia 


Hipertensao materna 

MCH 

Tireotoxicose 

Apneia fetal 

Hiperbilirrubinemia 

Hipocalcemia 

Antagonistas do 

TSV materna ou fetal 

Bradicardia fetal 

Defeitos digitals distais 

calcio 

TVs selecionadas 
Hipertensao materna 

Bloqueio cardiaco 
Hipotensao materno-fetal 
i Contratilidade cardiaca 
Hepatite materna 

no feto 

Antiarritmicos 1 a 

TSVA/O materna ou fetal 
TVs materna ou fetal 

Trombocitopenia 

materno-fetal 

Toxicidade do 8 2 nervo 

TPP 

Antiam'tmicos IB 

TV 

- 

Hipoglicemia fetal 

Antiarritmicos 1C 

TSVA/O materna ou fetal 
TVs selecionadas, materna 
ou fetal 



Antiarritmicos 

TSV materna ou fetal 

Hiper/hipotireoidismo fetal 

Aborto espontaneo 

classe 3 

TSV/VO 

Bradicardia fetal 

CIUR 


TV 

Prolongamento QT fetal 

TPP 


1C, insuficiencia cardfaca; MCH, miocardiopatia hipertrofica; TPP, trabalho de parto prematuro; TSV, taquicardia supraventricular/ 
fibrilagao atrial/flutter, TSV/VO, taquicardia supraventricular utilizando via de condugao oculta; TV, taquicardia ventricular. 
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com taquiarritmias refratarias a terapia medica¬ 
mentosa ou associadas a descompensagao he- 
modinamica. 

Procedimentos de ablagao por cateter devem 
ser realizados preferencialmente apos o parto, 
devido a radiagao ionizante. 

Manejo das arritmias 
supraventriculares 

Adenosina intravenosa e a droga de escolha se a 
manobra vagal falhar em interromper o episodio 
de TSVP. Se a adenosina falhar, propranolol ou 
metoprolol IV sao recomendados. 0 uso de ve¬ 
rapamil IV adiciona urn risco maior de hipoten- 
sao materna e hipoperfusao fetal. A cardiover¬ 
sao sincronizada pode ser usada se necessario 
(ACC/AHA/ESC Guidelines) (Fuster et al., 2006). 

Manejo da fibrilaqao atrial na gestagao 

Recomendagoes par a o manejo da FA na gesta¬ 
gao foram publicadas em 2006 pelo ACC/AHA/ 
ESC (Quadra 46.7) (Fuster et al., 2006). 


Profilaxia antiarritmica medicamentosa 

Digoxina ou beta-bloqueador sao as escolhas. 
Propranolol e metoprolol devem ser evitados no 
1 a trimestre. O atenolol e classificado como ca- 
tegoria D (FDA). Se as drogas anteriores falham, 
entao o sotalol pode ser considerado; contudo 
sua experience e limitada. Propafenona, quini- 
dina e procainamida sao bem toleradas e rela- 
tivamente seguras na gestagao. A amiodarona 
(categoria D) na gestagao deve ser reservada 
para arritmias resistentes a outras drogas ou que 
possam causar a morte. Deve-se enfatizar que 
essas recomendagoes fundamentam-se princi- 
palmente em estudos observacionais. 

A digoxina e considerada uma das drogas 
antiarritmicas mais seguras na gestagao; en- 
tretanto sua eficacia no tratamento ou pro¬ 
filaxia da arritmia nunca foi demonstrada. 

Bloqueio cardiaco completo 

Geralmente o bloqueio cardiaco completo e 
congenito. Mulheres jovens assintomaticas 


s 

QUADRO 46.7 

Manejo da fibrilagao atrial durante a gestagao 


Classe I - Ha evidencia e/ou concordance geral de que as seguintes abordagens sao eficazes 
no manejo de mulheres com FA durante a gestagao 

-> Controle do ritmo ventricular com digoxina, beta-bloqueador ou bloqueador do canal de calcio 
-> Cardioversao por corrente direta se hemodinamicamente instavel devido a FA 
-> Administragao de terapia antitrombotica (anticoagulante ou aspirina) ao longo da gestagao para 
todas as pacientes, exceto aquelas com FA isolada e/ou baixo risco tromboembolico 

Classe lib - O peso da evidencia ou opiniao e menos estabelecido na utilidade das seguintes 
abordagens para o manejo da FA durante a gestagao 

-> Entre mulheres com fatores de risco para tromboembolismo: 

1. Administragao de urn anticoagulante oral durante o 2 e trimestre 

2. Administragao de HNF no I 2 trimestre e no ultimo mes de gestagao. HNF pode ser dada nos 
seguintes regimes: infusao continua IV com urn TTPPA alvo de 1,5-2 X controle; ou injegao 
SC intermitente de 10.000-20.000 U a cada 12 h, com a dose ajustada para prolongar o 
intervalo medio (6 h apos injegao) TTPA para 1,5 X controle 

3. Administragao SC de HBPM durante o I 2 trimestre e ultimo mes de gestagao 

-> Nos casos de pacientes que desenvolvem FA na gestagao e estao hemodinamicamente 
estaveis, tentar cardioversao farmacologica com quinidina ou procainamida 

HNF, heparina nao fracionada; HBPM, heparina de baixo peso molecular. 

Fonte: Fuster e colaboradores (2007). 

V_I_ 
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com bloqueio cardiaco completo congenito e 
sem rmarcapasso geralmente term gestagoes de 
evolugao normal. Entretanto, episodios de sin- 
cope eventualmente ocorrem pela primeira vez 
na gestagao, e o coragao e a circulagao podem 
nao responder adequadamente a demanda cir- 
culatoria aguda do trabalho de parto e parto. 
Gestantes sintomaticas com anormalidades de 
condugao sao tratadas com marcapassos tem¬ 
poraries ou permanentes. 


Outros disturbios 
cardiovasculares 

Dissecgao aortica 

Alguns estudos sugerem uma predisposigao a 
dissecgao aortica na gestagao (aprox. 200 casos 
descritos). A incidencia e maior em multiparas, 
com mais de 30 anos de idade, com coarcta- 
gao da aorta ou sindrome de Marfan. E mais 
frequente durante o 3° trimestre e o periparto. 
A ecocardiografia transesofagica e segura para 
estabelecer o diagnostico na gestagao. 

Como o nitroprussiato pode resultar em toxi- 
cidade fetal, deve ser a escolha somente no 
pos-parto ou em gestantes refratarias a outras 
drogas e deve ser substituido por hidralazina 
ou nitroglicerina como terapia para reduzir a 
pressao. Cesariana com anestesia epidural e a 
via de parto recomendada. 

Arterite de Takayasu 

Como a arterite de Takayasu frequentemente 
ocorre em mulheres jovens, ha uma frequencia 
consideravel de gestagoes em pacientes com essa 
condigao. A maioria das publicagoes demonstra 
resultado materno-fetal favoravel, embora au- 
mento de pressao arterial, desenvolvimento de 
insuficiencia cardiaca materna, CIUR e trabalho 
de parto prematura possam ocorrer. A maioria 
dos partos foi vaginal com uso de forcipe. As ce- 
sarianas foram realizadas com anestesia epidural. 



piora clinica geralmente ocorre no 2° trimestre 
e pode levar a hospitalizagao precoce. A hiper¬ 
tensao pulmonar primaria tambem se associa a 
alta incidencia de perda fetal, prematuridade e 
CIUR. 

A gestagao deve ser evitada nessas pacientes, 
bem como o uso de contraceptivos orais. 0 
aborto precoce e a ligadura tubaria sao indica- 
dos. Se a paciente decide continuar a gestagao 
nessa condigao, o esforgo fisico deve ser limita- 
do para reduzir a carga circulatoria. A anticoa- 
gulagao e recomendada durante a gestagao ou 
pelo menos no 3 s trimestre e no pos-parto. 

A maioria das pacientes tolera parto vaginal; o 
trabalho de parto espontaneo e preferivel a indu- 
gao. A monitoragao deve ser mantida com rigor 
por varios dias apos o parto. 0 uso temporario 
de antagonistas de calcio e de prostaglandinas, 
para reduzir a pressao pulmonar, obteve sucesso 
em gestantes com hipertensao pulmonar prima¬ 
ria (Easterling; Ralph; Schmucker, 1999). 


Cirurgia cardiaca na gestagao 

A experience com cirurgia cardiaca na gestagao 
ainda e muito pequena, pois sua realizagao e in- 
comum. Geralmente, resulta em alta mortalida- 
de fetal e neonatal (30%) e aumento moderado 
do risco materno, por isso deve ser indicada so¬ 
mente para pacientes nao responsivas a trata- 
mento medicamentoso e evitada durante o I s 
trimestre. Quando a paciente esta a termo ou 
proxima dele, a cesariana deve ser realizada an¬ 
tes da cirurgia cardiaca, assim que a maturidade 
fetal for confirmada. 

Uma das melhores maneiras de simplificar 
o cuidado medico da gestante cardiopata e 
realizar cirurgia cardiaca reparativa antes da 
concepgao. Tal cirurgia com sucesso melhora 
a fertilidade, capacita a gestante a tolerar 
melhor as alteragoes fisiologicas da gestagao 
e elimina o risco fetal da cianose materna. 



Hipertensao pulmonar primaria 

E uma das poucas condigoes cardiovasculares 
em que a gestagao associa-se a alta mortalidade 
materna (30-40%). Deterioragao clinica ou mor- 
te durante a gestagao nao podem ser preditas 
com base no status clinico pre-gestacional. A 


Gestagao em pacientes com 
valvulas cardiacas proteticas 



Selegao da valvula: valvulas mecanicas de ultima 
geragao oferecem excelente durabilidade, baixo 
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risco de reoperagao e perfil hemodinamico su¬ 
perior. Entretanto, a necessidade de anticoagu- 
lagao associa-se ao aumento do risco de sangra- 
mento materno e perda fetal. 

Valvulas organicas tipicamente nao necessitam 
de anticoagulagao, mas tem alta incidencia de 
deterioragao em pacientes jovens, o que pode 
ser acelerado pela gestagao (30% de substitui- 
gao da valvula em 10 anos), e urn perfil hemodi¬ 
namico inferior, especialmente com valvulas aor- 
ticas de tamanho pequeno. Assim, as proteses 
mecanicas de segunda geragao permanecem 
sendo a escolha para todas as gestantes que 
necessitam de substituigao valvular e de moni¬ 
toragao rigorosa. A maioria das pacientes assin- 
tomaticas ou com sintomas leves antes da ges¬ 
tagao tolera a sobrecarga hemodinamica desse 
perlodo (Born et al., 1992). 

Os riscos associados a gestagao em mulheres 
com proteses valvares relacionam-se a sobre¬ 
carga hemodinamica, ao aumento de eventos 
tromboembolicos e aos efeitos fetais desfavora- 
veis devido a medicamentos e anticoagulagao. 

A incidencia de eventos tromboembolicos alcan- 
ga 10 a 15%. Aproximadamente dois tergos des- 
sas pacientes apresentam trombose da valvula, 
levando a morte em 40% dos casos. 0 trombo- 
embolismo ocorre principalmente com proteses 
mecanicas de primeira geragao na posigao mitral 
(Born et al., 1992; Salazar et al., 1996). 

Anticoagulagao 

Em gestantes com valvulas cardlacas proteticas, 
a varfarina associa-se a menores taxas de compli- 
cagoes maternas, incluindo trombose de valvu¬ 
la. No entanto, ha urn aumento substancial nas 
anomalias congenitas com o seu uso, principal¬ 
mente no I s trimestre (entre 6 e 12 semanas de 
gestagao, pode causar uma embriopatia especl- 
fica, afetando cartilagens e ossos; incidencia de 
5-7%). Em adigao a esses efeitos precoces, anor- 
malidades do sistema nervoso central (atrofia 
optica, microcefalia, retardo mental, espasticida- 
de e hipotonia) associam-se ao uso de varfarina 
em qualquer estagio da gestagao (associagao 
menos comum e menos documentada). 

A heparina (heparina nao fracionada - HNF) 
nao cruza a placenta, portanto, nao tem o risco 
de teratogenicidade da varfarina. No entanto, 


causa diminuigao da densidade mineral ossea, 
podendo levar a fraturas osteoporoticas (2,2%). 
Como a sua administragao IV contlnua e diff- 
cil, estudos sobre o seu uso ao longo de toda a 
gestagao sao limitados, havendo mais trabalhos 
com o uso sequencial de HNF no I 2 trimestre, 
seguido pelo uso de varfarina. As descrigoes de 
maiores taxas de trombose de valvula durante 
o uso de HNF no I 2 trimestre (9,2 vs. 3,9%, 
quando comparada a anticoagulantes orais ao 
longo da gestagao) podem estar relacionadas a 
proteses de valvulas cardiacas de geragao mais 
antiga, que sao mais trombogenicas, e/ou dose 
e monitoragao inadequadas do tempo de trom- 
boplastina parcial ativada (TTPa) (Chan; Anand; 
Ginsberg, 2000; Salazar et al., 1996). 

A heparina de baixo peso molecular (HBPM) 
nao cruza a placenta e tem varias vantagens em 
relagao a HNF: menor efeito osseo, menos san- 
gramento e trombocitopenia e obtengao mais 
previslvel de nlveis terapeuticos de anticoagu¬ 
lagao. No entanto, nem sempre e prontamente 
reversfvel por sulfato de protamina e pode ser 
mais diffcil de manusear durante o trabalho de 
parto e parto. 

Pequenos estudos observacionais e relatos de ca¬ 
sos tem sugerido maior frequencia de trombose 
de valvula em mulheres tratadas com HBPM do 
que as tratadas com HNF ou varfarina. Em 2002, 
o FDA acrescentou mais uma precaugao, indi- 
cando que a enoxaparina nao e recomendada 
para tromboprofilaxia de gestantes com valvu¬ 
las cardiacas proteticas. Recomendagao similar 
foi dada pelo American College of Obstetricians 
and Gynecologists e pela European Society of 
Cardiology. Entretanto, alguns especialistas (in¬ 
cluindo o Consensus Report Panel and Scientific 
Roundtable in fetal-maternal medicine de 2002 
e os guidelines do ACCP de 2004) apoiam que 
se mantenha a HBPM como uma opgao de tra- 
tamento em gestantes com valvulas cardiacas 
proteticas, pois conclulram que a trombose de 
valvula ocorrida nos estudos anteriores estava 
relacionada a subdose ou a monitoragao ina- 
dequada da HBPM. Tambem ressaltaram que a 
trombose de valvula protetica pode ocorrer em 
mulheres tratadas com HNF, mesmo em casos 
com TTPa terapeutico. No entanto, grandes en- 
saios cllnicos randomizados comparando HNF e 
HBPM nao existem para esclarecer esse topico. 
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Com o intuito contrabalangar o risco de terato- 
genicidade fetal e o risco tromboembolico ma- 
terno, sugere-se a seguinte sequencia (grau de 
evidencia 2C) para anticoagulagao terapeutica 
ao longo da gestagao: 

-> HBPM ou HNF no I s trimestre, iniciada antes 
da 6~ semana de gestagao, com dose ajusta- 
da para alcangar o nivel de pico antifator Xa 
(aprox. 1 UI/mL) em 4 horas apos injegao sub- 
cutanea de HBPM, ou urn TTPa pelo menos 
2x o controle (medido pelo menos semanal- 
mente) com HNF (parametros consistentes 
com guidelines do American College of Car¬ 
diology de 2008). 

-> Varfarina no inicio do 2° trimestre ate 36 se- 
manas para manter INR de 2,5 a 3,5 (medido 
pelo menos a cada duas semanas). 

-> HBPM ou HNF da 36- semana ate o parto 
com os mesmos parametros de controle do 
I s trimestre. 

-> Suplementar calcio (1,2 g/dia) na gestagao e 
pos-parto para mulheres em uso de heparina 
(grau de evidencia 2C). 

-> Baixa dose de acido acetilsalicilico (75-100 
mg/dia) adicionada a qualquer regime em 
paciente com risco tromboembolico aumen- 
tado (grau de evidencia 2C). 

Para o tratamento da trombose de valvulas, 
sugerem-se cirurgia para as valvulas do lado es- 
querdo e terapia trombolitica para as valvulas do 
lado direito (grau de evidencia 2C). 

Manejo no parto: nao existem guidelines pa- 
dronizados, e o manejo deve ser individualizado 
para cada caso. A fim de minimizar os riscos da 
hemorragia materna e fetal, sugerem-se as se- 
guintes alteragoes conforme o parto se aproxi- 
ma (grau de evidencia 2C): 

-> Anticoagulantes orais devem ser substituidos 
por HBPM ou HNF, no maximo ate a 36- se¬ 
mana; 


4 a 6 horas apos o parto se nao houver com- 
plicagoes hemorragicas. Em raras ocasioes, a 
realizagao de parto urgente e necessario para 
gestante com valvula mecanica ainda em uso 
de anticoagulagao terapeutica. Hemorragia 
materna de grande porte pode ocorrer nesse 
caso, mas tal risco deve ser comparado com 
o risco potencialmente catastrofico da trom¬ 
bose valvar se a anticoagulagao for revertida. 

Doenga de Chagas 

A doenga de Chagas e considerada uma impor- 
tante causa de doenga cardiaca na gravidez, apre- 
sentando uma prevalence geografica variavel 
(2-11 % nos centros urbanos e 4-16% em areas 
endemicas, embora alguns indices evidenciem 
ate 54% de gestantes com doenga de Chagas) 
(Sociedade Brasileira de Cardiologia, 1999). Pode 
apresentar transmissao materno-fetal. A taxa de 
infecgao varia de 1,6 a 10,5% em recem-nascidos 
vivos de maes chagasicas, sem levar em conside- 
ragao os natimortos e os abortos. O prognostico 
materno-fetal esta diretamente relacionado ao 
grau de comprometimento miocardico e do siste- 
ma de condugao eletrica, sendo pior o prognosti¬ 
co quanto maior for esse acometimento. 


Profilaxia antimicrobiana 
para endocardite bacteriana 

Parto vaginal ou cesariana nao complicados nao 
sao indicagoes para profilaxia antibiotica de ro- 
tina, conforme guidelines da AHA 2007 (Dajani 
etal., 1997). 

No entanto, conforme ACOG (2008), a profi¬ 
laxia pode ser considerada em pacientes com 
lesoes de alto risco (Quadro 46.8) e infecgao 
estabelecida, podendo causar bacteremia (co- 
rioamnionite ou pielonefrite). Nesses casos, a 
infecgao subjacente deve ser tratada de maneira 
habitual, incluindo urn regime IV eficaz para a 
profilaxia da endocardite. 



-> Gestantes em uso de HBPM devem substi- 
tuf-la por HNF IV, pelo menos 36 horas an¬ 
tes da indugao do trabalho de parto ou da 
cesariana. 


Os antibioticos adequados para prevenir endo¬ 
cardite enterococica sao amoxicilina, ampicilina 
e vancomicina e devem ser administrados du¬ 
rante o parto. 


->A HNF deve ser descontinuada 4 a 6 horas 
antes do nascimento e deve ser recomegada 


Os guidelines do ACC/AHA 2008 (Nishimura et 
al., 2008) endossam a maioria das recomenda- 
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QUADRO 46.8 

Condigoes cardiacas de alto risco de resultado adverso 
na endocardite infecciosa 


-> Valvulas cardiacas proteticas 
-> Historia previa de endocardite 

-> Doenga cardiaca congenita cianotica nao reparada, incluindo shunts e condutos paliativos 
-> Defeitos cardiacos congenitos reparados completamente com material protetico, cirurgicamente ou 
por cateter, nos primeiros 6 meses pos-procedimento 
-> Doenga cardiaca congenita reparada com defeito residual no sitio ou adjacente ao sitio do 
dispositivo protetico 

-> Valvulopatia cardiaca no coragao transplantado 


goes dos guidelines do AHA 2007. No entanto, 
nas pacientes com doenga cardiaca congenita, os 
guidelines do ACC/AHA Adult Congenital Heart 
Disease 2008 (Warnes et al., 2008) acrescentam 
a recomendagao de considerar profilaxia para en¬ 


docardite antes do parto vaginal (no momento 
da ruptura de membranas) em pacientes sele- 
cionadas com maior risco de resultados adversos 
(Quadro 46.8), embora nao haja evidencia com- 
provada da eficacia da profilaxia nesse contexto. 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Quanto as arritmias na gestagao, e correto 

afirmar que: 

I. A fibrilagao atrial e frequentemente 
encontrada em gestantes com doenga 
cardiaca congenita, a despeito de 
cirurgia previa corretiva. 

II. Tanto em gestantes como em 
pacientes nao gravidas com taquicardia 
supraventricular hemodinamicamente 
estavel, manobras vagais sao 
recomendadas antes de qualquer 
intervengao farmacologica. 

III. Todas as drogas antiarritmicas tern efeitos 
adversos potenciais durante a gestagao, 
com risco para a mae e/ou para o feto. 

IV. Propranolol, labetalol, atenolol, nadolol 
e metoprolol sao excretados no leite 
materno, mas a American Academy 

of Pediatrics considera essas drogas 
compativeis com a amamentagao. 

V. A presenga de batimentos prematuros 
atriais ou ventriculares assintomaticos 
ou levemente sintomaticos, a despeito 
de sua frequencia, tern urn prognostico 
benigno e nao requer intervengao 
terapeutica. 

a. Somente I, III e V estao corretas. 

b. Somente II, IV e V estao corretas. 

c. Somente II, III estao corretas. 

d. Somente III esta correta. 

e. Todas estao corretas. 


2. Quanto a gestagao em mulheres com 

doenga cardiaca, e correto afirmar que: 

I. Defeito do septo atrial tipo ostium 
secundum e a lesao mais comum 
em gestantes com doenga cardiaca 
congenita. 

II. Estenose mitral e a lesao valvular 
reumatica mais comum na gestagao. 

III. 0 parto vaginal pode ser permitido na 
maioria das gestantes com estenose mitral. 

IV. Na dissecgao aortica, a cesariana e a via 
de parto recomendada. 

V. Na miocardiopatia hipertrofica, o risco 
de doenga congenita pode ser tao alto 
quanto 50% em casos familiares. 

a. Somente I, III e V estao corretas. 

b. Somente II, IV e V estao corretas. 

c. Somente II, III estao corretas. 

d. Somente III esta correta. 

e. Todas estao corretas. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Dermatoses na Gravidez 

Lucio Bakos 

Renato Marchiori Bakos 


A gravidez e urn estado fisiologico, em que 
todos os orgaos, inclusive a pele, adaptam-se 
para receber outro corpo humano. As princi¬ 
pals alteragoes ocorrem nos sistemas imune, 
endocrino, vascular e no metabolismo, sendo 
que todos podem ter repercussao sobre o or- 
gao cutaneo. 

Alteragoes como o melasma e as estrias, por sua 
frequencia, sao consideradas quase fisiologicas 
na gestagao, sendo razoavelmente bem tolera- 
das pelas mulheres. 

Entretanto, nao havendo equilibrio entre os ou- 
tros sistemas modificados pelo estado gravidico, 
muitas doengas da pele podem sofrer agrava- 
mento ou alteragao de seu curso habitual, po- 
dendo, inclusive, surgir algumas que sao especi- 
ficas do periodo gestacional. 

Assim, podera haver modificagoes de intensi- 
dade e comportamento de infecgoes e infes- 
tagoes (candidiase, piodermites, tricomoniase, 
infecgoes por papilomavirus, herpes simples, 
herpes-zoster, escabiose, hansenfase, etc.), de 
doengas autoimunes (lupus eritematoso, der- 
matomiosite, esclerodermia, penfigos, etc.), de 
neoplasias (melanoma, linfomas cutaneos, his- 
tiocitoses, papulose bowenoide, etc.) e de afec- 
goes, como Aids, dermatite atopica, psoriase, 
acnes e outro grande nurnero de dermatoses, 
influenciadas pelo estado gravidico. 

Entretanto, existem algumas dermatoses que 
parecem ser especificas da gravidez e do puer- 
perio, distintas das alteragoes fisiologicas e nao 
relacionadas com o agravamento de molestias 
cutaneas preexistentes. Sao urn grupo de doen¬ 


gas cutaneas inflamatorias, pruriginosas, de 
diagnostico baseado principalmente em crite- 
rios clfnicos e morfologicos, com poucos exames 
complementares laboratoriais para confirma-las. 
Podem ser classificadas em 4 tipos (Ambros-Ru- 
dolph et al., 2006): 

1. Penfigoide gestacional (PG), ou herpes gesta- 
tionis. 

2. Erupgao polimorfa gravfdica, ou papulas ur- 
ticarianas e placas pruriginosas (PUPPP) da 
gravidez, ou eritema toxico da gestagao, ou 
erupgao toxemica da gravidez ou prurigo tar- 
dio da gravidez. 

3. Colestase da gravidez, ou colestase intra-he- 
patica da gravidez, ou colestase obstetrica, 
ou ictericia da gravidez, ou icterfcia colesta- 
tica da gravidez, ou pruritus gravidarum, ou 
icterus gravidarum. 

4. Erupgao atopica da gravidez, ou prurigo 
gravidico, ou prurigo gestationis, ou foli- 
culite pruriginosa da gravidez, ou eczema 
gravidico. 

5. Psoriase pustulosa da gravidez, ou impetigo 
herpetiforme. 

E imprescindivel o conhecimento do diagnosti¬ 
co e do tratamento dessas afecgoes, frequente- 
mente necessitando de contribuigao interdisci- 
plinar (obstetra, dermatologista, pediatra, etc.) 
no manejo de cada uma delas, pois ha a neces- 
sidade de uma abordagem precisa para se obter 
exito em cada caso, visto poder haver risco fetal 
em algumas delas. 
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Penfigoide gestacional 

0 penfigoide gestacional (PG) e uma doenga ve- 
sicobolhosa autoimune, intensamente prurigi- 
nosa, que ocorre com uma frequencia em cerca 
de 1/50.000-60.000 gestagoes (Ambros-Rudol- 
ph et al., 2006), geralmente no terceiro trimes- 
tre ou logo apos o parto. Muito raramente pode 
ocorrer associada a mola hidatidiforme ou a 
coriocarcinoma (Wojnarowska; Venning; Burge, 
2004). Por nao haver ligagao com herpesvirus, a 
denominagao antiga de herpes gestationis caiu 
em desuso. 

O PG parece ser mediado por uma IgG especifi- 
ca, dirigida contra a membrana basal epidermi- 
ca (MBE), urn anticorpo anti-MBE que induz a 
deposigao de C3 na jungao dermo-epidermica. 
Quase todas as pacientes com PG possuem an- 
ticorpos demonstraveis para a BP180 (colageno 
tipo XVII), uma proteina transmembrana que 
precipita em 180 kDa codificada no brago Ion- 
go do cromossomo 10 (Li et al., 1991; Bedocs; 
Kumar; Mahon, 2009). 

Estudos imunogeneticos revelam um aumento 
de antigenos HLA-DR3 ou DR4; cerca de meta- 
de das pacientes possuem a presenga de ambos 
(Shornick; Stastny; Gilliam,1981). Entretanto, 
como existem casos de PG em pacientes sem 
a presenga desses antigenos, eles nao parecem 
ser suficientes para produzir a molestia. A qua¬ 
se totalidade das mulheres com historia de PG 
apresenta anticorpos anti-HLA (Shornick et al., 
1993). Como a unica fonte de antigenos HLA 
dispares e a placenta (que e parcialmente de ori- 
gem paterna), o achado universal de anticorpos 
anti-HLA implica uma alta agressao imunologi- 
ca durante a gestagao. De fato, uma leve fre¬ 
quencia de HLA-DR2 em conjuges de mulheres 
com PG foi relatada (Shornick; Stastny; Gilliam, 
1983). Entretanto, ainda nao esta bem claro se 
a presenga de anticorpos anti-HLA representa 
um fenomeno importante ou simplesmente um 
epifenomeno. 

Inicia, em cerca da metade das pacientes, com 
prurido na regiao periumbilical, seguido por 
papulas eritematosas, edematosas, urticarifor- 
mes, no abdome, com disseminagao gradual 
pelo tronco, dorso, nadegas e membros; geral¬ 
mente nao acomete a face, o couro cabeludo 




Figura 47.1 Bolhas tensas e erosoes sobre placas 
eritematosas urticariformes, em penfigoide ges- 
tacional. 


e as mucosas (Fig. 47.1). Apos 1 a 2 semanas, 
surgem sobre as placas vesiculas e bolhas ten¬ 
sas, de conteudo citrino, por vezes com algumas 
hemacias, dando coloragao rosada. As lesoes 
periumbilicais sao achados importantes para 
o diagnostico. Metade das pacientes pode ter 
lesoes bolhosas em localizagoes atipicas, como 
extremidades, palmas e plantas. As crises po- 
dem agravar no periodo do parto, na maioria 
das pacientes, com novas bolhas em questao de 
horas; em um quarto delas, as lesoes surgem no 
puerperio imediato. 

Nao parece haver aumento de morbidade ou 
mortalidade materna, a nao ser em relatos cli- 
nicos individuals. O neonato pode estar aco- 
metido em cerca de 10% dos casos, mas suas 
lesoes geralmente sao discretas e autolimita- 
das (Shornick; Black, 1992a; Bedocs; Kumar; 
Mahon, 2009). Muito embora parega existir um 
leve aumento de risco de prematuridade e peso 
baixo do neonato, nao ha evidences de que o 
tratamento com esteroides sistemicos altere o 
risco de prematuridade. Mulheres com historia 
de PG parecem ter maior risco de desenvolver, 
posteriormente, doenga de Graves (Shornick; 
Black, 1992b). 

Exames laboratoriais de rotina nao evidenciam 
alteragoes significativas. A histologia da bolha 
confirma o diagnostico clinico ao revelar uma 
bolha de clivagem subepidermica, com infiltra- 
do inflarmatorio perivascular linfocitario e eosi- 
nofilico. A eosinofilia tecidual e uma caracteristi- 
ca importante da afecgao. A imunofluorescencia 
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caracteristica mostra deposigao linear de C3, 
com ou sem IgG, na regiao da membrana basal 
da pele perilesional. 

Podera ser diflcil fazer o diagnostico diferencial 
com a PUPP (ou erupgao polimorfa gravidica), 
visto que papulas e placas urticadas poderao 
existir nas fases iniciais, muito embora o PG 
possua uma evolugao muito mais rapida para 
bolhas. Alem disso, devem ser consideradas as 
dermatites de contato, as farmacodermias, o 
eritema multiforme, a dermatite herpetiforme, 
os penfigos e a varicela. A histologia e a me- 
dida mais importante para essa diferenciagao, 
ate para ajudar a paciente em relagao a novas 
gestagoes. 

Por ser uma molestia suficientemente rara, nao 
existem estudos controlados relativos a terapeu- 
tica. Existe urn consenso em relagao a ineficacia 
de anti-histaminicos sistemicos e corticosteroi- 
des topicos. Os esteroides sistemicos ainda sao 
a base do tratamento do PG. A maioria das pa- 
cientes responde bem a administragao de 0,5-1 
mg/kg/dia de prednisona/prednisolona, com ou 
sem dose de manutengao, conforme a neces- 
sidade. Essa dose pode ser eventualmente au- 
mentada no final da gravidez para evitar uma 
possfvel piora no pos-parto. 

Tratamentos alternatives ou adjuvantes foram 
tentados em casos refratarios aos esteroides 
(dapsona, piridoxina, ciclosporina, ouro, ciclo- 
fosfamida, metotrexato, plasmaferese), tendo 
melhor resultado com a ciclosporina. Existem 
obvias preocupagoes quanto ao emprego de al- 
gumas dessas medicagoes alternativas durante 
a gravidez. 

Muitas pacientes apresentam melhoria espon- 
tanea no final da gestagao, com urn rebote 
importante no parto. Outras evidenciam leves 
lesoes urticadas em uma gestagao, com bo¬ 
lhas intensas na gravidez seguinte, sendo que 
em 5 a 10% dos casos, poderao nao apare- 
cer bolhas em quern ja teve PG anteriormente 
(Holmes et al., 1983). Geralmente a remissao 
das lesoes se faz semanas ou meses apos o 
parto. Nao ha contraindicagao de nova gesta¬ 
gao em quern ja teve PG, muito embora deva 
se alertar as pacientes sobre a grande proba- 
bilidade de nova crise, bastante frequente em 
gestagoes seguintes. 


Erupgao polimorfa 
da gravidez (papulas 
urticarianas e placas 
pruriginosas da prenhez - 
PUPPP) 

A "erupgao polimorfa da gravidez", termo 
muito em uso na Europa, e uma afeegao in- 
flamatoria benigna, autolimitada, que ocorre 
quase exclusivamente em primigestas, no ulti¬ 
mo trimestre da gestagao. Estima-se que ocor- 
ra em 1/130 a 1/300 gestagoes (Petropoulou; 
Georgela; Katsambas, 2006; Vaughan Jones et 
al., 1999). Antigamente denominada de "papu¬ 
las urticarianas e placas pruriginosas da pre¬ 
nhez" (PUPPP). 

De etiologia desconhecida, tipicamente ocor¬ 
re em primigestas, ao redor da 35 a semana de 
gestagao, raramente antes disso ou no puer- 
perio imediato. Muito embora, na mesma pa¬ 
ciente, as lesoes geralmente sejam todas do 
mesmo tipo, a erupgao e polimorfa, podendo 
se apresentar por surto de multiplas papulas ou 
placas urticarianas eritematosas, pruriginosas, 
por vezes vesiculosas, purpuricas, em "alvo" 
ou circinadas (Kroumpouzos; Cohen, 2001) 
(Fig. 47.2). 

As lesoes mais tipicas iniciam pelo abdome, 
principalmente sobre as estrias, sendo papulas 
eritematosas de 1 a 2 mm, circundadas por urn 




Figura 47.2 Papulas e placas eritematosas urti- 
cariformes na coxa e abdome em erupgao poli¬ 
morfa da gravidez. 
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halo isquemico discreto, rapidamente se disse- 
minando para as coxas, nadegas, bragos e ma¬ 
mas (Fig. 47.3). 0 comprometimento da area 
periumbilical, palmas, plantas ou colo nao e 
comum. Alem do prurido, por vezes intenso a 
ponto de atrapalhar o sono, nao ha outros sin- 
tomas sistemicos. 

A avaliagao laboratorial nao evidencia altera- 
goes. A histologia mostra paraceratose e espon- 
giose, por vezes com permeagao de eosinofilos 
(espongiose eosinof(lica) e uma dermatite ines- 
pecifica, com infiltrado perivascular composto 
por linfocitos, alguns eosinofilos e neutrofilos. 
A imunofluorescencia direta nao mostra depo- 
sigao de protefnas espedficas (Kroumpouzos; 
Cohen, 2001). 

0 diagnostico diferencial pode ser feito com o 
penfigoide gestacional, o prurigo e a foliculite 
da gravidez, dermatites de contato e farmaco- 
dermias, a pitirfase rosea e exantemas virais, nao 
esquecendo de descartar a escabiose. 

Tranquilizar a paciente quanto a benignidade da 
afecgao e parte importante do tratamento, visto 
a involugao espontanea do quadro. Anti-hista- 
minicos sistemicos sedantes, como a dexclorfe- 
niramina, corticosteroides topicos e logoes an- 
tipruriginosas podem trazer allvio sintomatico, 
quando necessario. Dificilmente e necessario 
corticoterapia sistemica ou indugao precoce do 
parto, indicados em casos extremos (Beltrani; 
Beltrani, 1992). 



Figura 47.3 Erupgao polimorfa da gravidez: pla- 
cas eritematosas, urticariformes, lineares, sobre 
estrias abdominais. 


A evolugao e favoravel, regredindo o quadro em 
cerca de seis semanas, geralmente poucos dias 
apos o parto (Rudolph et al., 2006). Novas cri¬ 
ses em gestagoes seguintes sao excepcionais. A 
molestia apresenta bom prognostico, tanto para 
a mae como para o feto (Matz; Orion; Wolf, 
2006); rarlssimos casos de recem-nascido aco- 
metido existem na literatura (Uhlin, 1981). Em 
uma serie, uma desproporgao homem-mulher 
de nascimentos (29/14) foi relatada (Vaughan 
Jones et al., 1999). 


Colestase da gravidez 

Ostermos "colestase intra-hepatica da gravidez, 
ou colestase da gravidez (CG), ou colestase obs- 
tetrica, ou icterfcia da gravidez, ou icterlcia co- 
lestatica da gravidez, ou pruritus gravidarum, ou 
icterus gravidarum" referem-se ao quadro de ic- 
tericia por colestase na fase tardia da gestagao. 
Acomete cerca de 1 em 1.500 gestantes, estan- 
do somente atras da hepatite viral como causa 
de icterfcia. Nos Estados Unidos, tern incidencia 
de 70 casos em 10.000 gestagoes (Lammert 
et al., 2000). Casos leves de CG, sem icterlcia, 
eram denominados pruritus gravidarum. 

A literatura aponta ser a CG mais frequente 
na Escandinavia e na America do Sul (Karen; 
Pomeranz, 2008), presente no Chile em 14 a 
16% das gestagoes, principalmente no inverno 
(Lammert et al., 2000; Paus et al., 2004). 

Muito embora sua etiopatogenia nao esteja 
berm esclarecida, a interligagao de fatores, como 
alimentagao, hormonios, genetica e meio am- 
biente, parece favorecer a indugao de colestase 
bioqufmica em mulheres suscetfveis. Urn impor¬ 
tante papel dos hormonios na CG pode ser evi- 
denciado por (Paus et al., 2004): 

1. A CG e uma afecgao do final da gestagao, 
perlodo de maiores nlveis de hormonios pla¬ 
centa rios. 

2. Remissao espontanea da CG apos o parto, 
com a normalizagao hormonal. 

3. Gestagoes gemelares e de trigemeos, com 
maior aumento hormonal, foram ligadas a CG. 

4. Recorrencia da CG em gestagoes subsequen- 
tes em 45 a 70% das pacientes. 
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Fatores geograficos e agrupamentos familiares 
podem indicar uma predisposigao genetica. 
Um estudo confirmou o risco maior de he¬ 
patite C entre mulheres com CG (Paternoster 
etal., 2002). 

0 quadra clfnico inicia geralmente no 3 s trimes- 
tre, com prurido de intensidade variavel, nas 
palmas e plantas ou generalizado, principalmen- 
te com exacerbagao noturna. Em cerca de 10 
ou 25%, pode iniciar em trimestres anteriores. 
A ausencia de lesoes cutaneas especfficas e a re- 
gra. Se o prurido e muito intenso, numerosas es- 
coriagoes podem ser evidenciadas. Ele pode es- 
tar acompanhado de astenia, nauseas, vomitos 
e anorexia. Apos 1 a 4 semanas de prurido, ins- 
tala-se a ictericia, que pode estar acompanhada 
de urina escura, fezes claras, em 1 em cada 5 
pacientes com CG (Lammert et al., 2000). 

A evolugao caracterfstica da CG e tender a reso- 
lugao do quadra clfnico e laboratorial entre 2 e 
4 semanas apos o parto, podendo haver recor- 
rencias em gestagoes seguintes em 45 a 70% 
dos casos, ou mesmo com o uso de anticoncep- 
cionais orais posteriores. O desfecho para a mae 
geralmente e favoravel, podendo haver feno- 
menos hemorragicos trans e pos-parto por de¬ 
ficiency de vitamina K. Esse risco pode ser redu- 
zido administrando-se essa vitamina lipossoluvel 
em doses de 90 a 120 |xg/dia (Lammert et al., 
2000). Muito embora a CG nao esteja associa- 
da a abortamentos precoces, o risco para o feto 
inclui prematuridade (19-60%), sofrimento fe¬ 
tal (22-33%) e natimortalidade (1-2%) (Glantz; 
Marschall; Mattsson, 2004). 

A elevagao dos acidos biliares sericos e o indicati¬ 
ve isolado mais sensfvel de CG. Na mulher gravida 
normal, os acidos biliares totais estao levemente 
elevados acima dos niveis basais. Niveis ao redor 
de 11 jjiM sao aceitos como normais para um 
final de gravidez. Acima disso, sao significativos 
para CG. Os testes laboratoriais hepaticos de ro- 
tina geralmente sao insuficientes para o diagnos¬ 
tic de CG, embora haja alguns indicativos dessa 
situagao. Alem das transaminases, fosfatase alca- 
lina, colesterol, triglicerfdeos, fosfolipideos e lipo- 
protefnas elevadas, a gamaglutamiltransferase, 
que geralmente esta baixa no final de gestagao, 
esta elevada na CG. A bilirrubina direta tambem 
sofre elevagao. No proteinograma, ha redugao de 


albumina, enquanto a a 2 e a (3-globulina estao 
bastante elevadas (Brites et al., 1998). 

O diagnostic diferencial com outras afeegoes 
pruriginosas cutaneas e sistemicas deve ser feito. 
O achado de uma lesao dermatologica especffica, 
nao somente escoriagoes, descarta a CG. Outras 
causas de dano hepatic, como hepatites virais, 
medicamentosas, obstrugao biliar e outras doen- 
gas intra-hepaticas, como a cirrose biliar primaria, 
devem ser consideradas, assim como o hiperti- 
reoidismo, reagoes de hipersensibilidade, polici- 
temia vera, linfomas e, tambem, a escabiose. 

O manejo necessita da contribuigao do obstetra 
e do dermatologista, tanto para a redugao do 
risco fetal como para a melhoria dos sintomas 
maternos. E amplamente aceito que se faga mo- 
nitoragao fetal semanal a partir da 34- semana. 
Em casos graves, alguns autores recomendam a 
indugao do parto, na 37 - ou 38 a semana, assim 
que houver maturagao pulmonar fetal (Lammert 
etal., 2000). 

Em casos leves, logoes antipruriginosas e emo- 
lientes topics podem dar alfvio as pacientes. Os 
anti-histaminicos sao de pouca valia, a nao ser 
em doses sedantes. A fototerapia com UVB tem 
apresentado resultados variaveis. O acido urso- 
desoxicolico e uma medicagao segura e bem to- 
lerada, que pode reduzir o risco fetal associado 
a CG. E um acido biliar hidrofilico que exerce um 
efeito hepatoprotetor, aumentando a excregao 
de acidos biliares hidrofobicos, dos metabolitos 
sulfatados da progesterona e de outras com- 
postos hepatotoxicos. Reduz os niveis de acidos 
biliares no colostra, no cordao umbilical e no 
liquido amniotico. Doses de 15 mg/kg/dia sao 
recomendadas, eventualmente podendo causar 
leve diarreia com seu uso. Quando administra- 
do em doses diarias de 450 a 1.200 mg, e alta- 
mente eficaz no controle clfnico e laboratorial 
da afeegao (Kroumpouzos, 2002). Em uma serie 
de casos, apenas 30% (3/10) dos casos trata- 
dos com acido ursodesoxicolico evoluiram para 
parto prematura, enquanto todos os casos que 
nao receberam a medicagao foram pre-termo 
(Ambros-Rudolph et al., 2007). 

Tanto a colestiramina como a dexametasona 
foram utilizadas no controle da CG, mas suas 
eficacias foram menores do que a do acido ur¬ 
sodesoxicolico (Glantz et al., 2005; Kondrackie- 
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ne; Beuers; Kupcinskas, 2005). Em casos mais 
graves, foi empregada a plasmaferese, iniciando 
com 32 semanas; houve melhoria acentuada 
dos sintomas, mas nao regressao do quadro bio- 
qufmico (Warren; Blaylock; Silver, 2005). 


Erupgao atopica da gestagao 

Nesse grupo, estao entidades antigamente de- 
nominadas prurigo gestacional de Besnier, pru¬ 
rigo gravldico precoce de Nurse, foliculite pru- 
riginosa da gravidez e dermatite papulosa de 
Spangler. 

E uma afecgao pruriginosa da gravidez, de curso 
benigno, autolimitada, observada em pacientes 
atopicos ou com historia familiar de atopia, que 
pode se apresentar, em dois tergos dos casos, 
sob a forma de placas eczematosas (tambem 
chamada "tipo E") ou, em um tergo das pacien¬ 
tes, como lesoes papulosas prurigoides ("tipo 
P") (Ambros-Rudolph et al., 2006). 

E a mais frequente das dermatoses da gestagao, 
participando de 50% das afecgoes prurigino- 
sas da gestante. Alguns estudos apontam sua 
frequencia em 1/450 gestagoes (Kroumpouzos; 
Cohen, 2003). A paciente apresenta anteceden- 
tes pessoais ou familiares de atopia (asma, rinite 
alergica, eczemas, etc.) que sao importantes no 
diagnostico. Em 80% dos casos, e a primeira 
manifestagao cutanea de atopia na gestante; 
nos 20% dos casos restantes, e fruto de uma 
exacerbagao de dermatite atopica preexistente. 

Inicia, geralmente, de forma precoce na gravi¬ 
dez, antes do 3 a trimestre de gestagao, em 75% 
das gestantes. As lesoes se localizam principal- 
mente na face, no pescogo, no colo e na regiao 
intermamaria, e nas dobras flexurais antecubi- 
tais e popliteas (essas ultimas sao locais tipicos 
da dermatite atopica). Sao bastante prurigino- 
sas, com exacerbagao no perlodo noturno, fre- 
quentemente infectando secundariamente ou 
ficando escoriadas, pelo ato de cogar. 

Mais frequentemente encontrada, a erupgao 
eczematosa caracteriza-se por placas eritema- 
toescamosas, edematosas, mal delimitadas nas 
bordas, de tamanhos variados, com superffcie 
por vezes umida, sobretudo apos cogar, princi- 
palmente nas grandes dobras cutaneas. Quando 



a erupgao for de carater prurigoide, sera carac- 
terizada por pequenas elevagoes eritematosas, 
papulosas ou nodulares, medindo de 5 a 10 mm 
de diametro, geralmente escoriadas, predomi- 
nando nas faces de extensao dos membros, no 
pescogo e no colo (Fig. 47.4). Pode haver lesoes 
de localizagao folicular e pustulas por infecgao 
secundaria. 

Na avaliagao laboratorial, pode haver eosinofi- 
lia sangulnea em 20 a 70% dos casos e niveis 
elevados de IgE total em 71%. A histopato- 
logia nao e especffica e revela um quadro de 
dermatite cronica espongiotica, focal ou difusa, 
com infiltrado dermico superficial. A imunoflu- 
orescencia direta e negativa (Ambros-Rudolph 
et al., 2006). 

A evolugao e benigna, com excelente prognos- 
tico materno-fetal. Apos iniciar no primeiro tri- 
mestre, atinge seu pico no segundo, regredindo 
normalmente apos o parto, muito embora te- 
nham sidos registrados casos de persistence ate 
tres meses apos (Kroumpouzos; Cohen, 2001). 

O diagnostico diferencial devera ser feito com 
outras situagoes de prurido na gestante, como o 
penfigoide gestacional, a PUPPP, a colestase da 
gravidez e, nao esquecendo, a escabiose. 

O tratamento baseia-se em alfvio sintomatico 
do prurido, muitas vezes bastante desconforta- 
vel. Nos casos leves, emolientes topicos, logoes 
antipruriginosas e cremes de corticosteroides de 
potencia leve ou media podem ser empregados. 
Esteroides topicos potentes poderao ser neces- 



Figura 47.4 Erupgao atopica da gestagao: papulas 
eritemato-acastanhadas, algumas escoriadas, de 
aspecto prurigoide, na regiao peitoral. 
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sarios em casos mais graves, porem seu uso 
deve se limitar a curto prazo. 

Para alivio do prurido, os anti-histaminicos orais 
de uso seguro na gestagao poderao ser utiliza- 
dos. Nao ha necessidade, via de regra, de corti- 
coterapia sistemica. 


Psoriase pustulosa da 
gravidez 

Tambem conhecida como impetigo herpeti- 
forme, a psoriase pustulosa da gravidez e hoje 
reconhecida como uma variante da psoriase 
pustulosa, desencadeada por fatores hormo- 
nais da gestagao, muito embora alguns autores 
a considerem uma entidade a parte (Heymann, 
2005). A favor de sua individualidade pesam os 
fatos de ela regredir apos o parto, recair somen- 
te em gestagoes seguintes, nao estar ligada a 
focos bacterianos ou medicamentosos desen- 
cadeantes das crises de psoriase pustulosa nao 
gravidica, alem da ausencia de historia familiar 
de psoriase (Kroumpouzos; Cohen, 2001). 

A erupgao caracteriza-se por uma erupgao agu- 
da, com prurido ou dor lesional, geralmente ini- 
ciando no 3 a trimestre, caracterizada por placas 
eritematosas, levemente edematosas, em cujas 
bordas se observam numerosas pustulas superfi- 
ciais, primeiramente localizadas nas grandes do¬ 
bras cutaneas e, posteriormente, disseminando 
centrifugamente, podendo ser generalizadas. 0 
raro acometimento das mucosas pode resultar 
em erosoes dolorosas. Pode haver descolamento 
ungueal (onicolise) por lesoes do leito da unha. 
Geralmente nao se observam lesoes de face ou 
palmo-plantares. 

Sintomas sistemicos como febre, calafrios, 
mal-estar, diarreia, nauseas e artralgias fre- 
quentemente podem acompanhar o quadra 
cutaneo. Mais raramente, pode haver tetania, 
delirio e convulsoes, por hipocalcemia grave 
(Kroumpouzos; Cohen, 2001). 

Os achados laboratoriais mais frequentes sao 
leucocitose, neutrofilia, anemia ferropriva, he- 
mossedimentagao elevada e hipoalbuminemia. 
Menos frequentemente, hipocalcemia, hipo- 
fosfatemia e hipovitaminose D; o paratormonio 
permanece normal. 



As culturas das pustulas nao revelam microrga- 
nismos, a nao ser em lesoes infectadas secun- 
dariamente. A histopatologia e caracterfstica 
de psoriase pustulosa, evidenciando, no inicio, 
uma leve acantose, com migragao de neutrofi- 
los de vasos dermicos dilatados para a epider- 
me, onde eles se agrupam, abaixo da camada 
cornea, dentro das camadas malpighianas su- 
periores, formando as pustulas espongiformes 
de Kogoj. 

O diagnostico diferencial mais importante deve 
ser feito com farmacodermias pustulosas, impe¬ 
tigo bacteriano, eczemas infectados e penfigoi- 
de gestacional. 

Muito embora seja comum haver resolugao do 
quadra apos o parto, o carater progressivo da 
erupgao e urn indicativo para tratamento siste- 
mico adequado, para reduzir os riscos mater- 
no-fetais. Os tratamentos topicos com compres- 
sas umidas e cremes de corticoides raramente 
sao suficientes quando utilizados isoladamen- 
te. O uso de corticoides sistemicos (60-80 mg/ 
dia, de prednisona/prednisolona, em media) 
e a base do tratamento da psoriase pustulosa 
da gestagao. A ciclosporina, droga de categoria 
"C" na gestagao, foi utilizada para tratar casos 
refratarios a altas doses de corticoides (Imai et 
al., 2002). Um unico caso refratario foi tratado 
com terapia biologica (infliximabe), com boa 
resposta e sem prejuizo para o recem-nascido. 
Entretanto, os autores ressaltam a importancia 
de considerar os pros e contras dessa terapia na 
gestagao (Sheth, 2009). 

Um controle do balango hidreletrolitico materno 
e essencial, assim como a monitoragao das fun- 
goes cardiaca e renal, que podem se alterar com 
a progressao da molestia. A monitoragao da fre¬ 
quence cardiaca do feto tambem deve ser rea- 
lizada, para detectar qualquer sinal de bradicar- 
dia sugestivo de sofrimento fetal por hipoxemia. 
A indugao do parto e uma opgao, no caso de 
nao haver remissao do quadra ou de possiveis 
complicagoes, apesar das medidas adequadas, 
terapeuticas e de suporte. 

O arsenal terapeutico para a paciente, apos 
o parto e em caso de nao lactagao, e mais 
amplo, contando com fototerapia, metotre- 
xato, dapsona, sulfapiridina e retinoides orais 
(Bukhari, 2004). 
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A importancia do conhecimento dessas derma¬ 
toses reside principalmente no fato de algumas 
delas (penfigoide gestacional, psortase pustu- 
losa da gestagao e colestase intra-hepatica da 
gravidez) estarem associadas tambem a riscos 
fetais, como prematuridade, sofrimento fetal 
ou abortamento. Alem disso, o prurido, sinto- 
ma comum a todas, assume grande importancia 
pelo desconforto que causa, alterando a quali- 
dade de vida da gestante. 

Os achados clfnicos, a morfologia lesional e uma 
cuidadosa anamnese, auxiliam o clinico a esta- 
belecer o diagnostico correto dessas entidades, 


devendo ser bem explorados, visto existirem 
escassos exames complementares laboratoriais 
para confirma-las. Somente a psorfase pustulosa, 
o penfigoide gestacional e a colestase intra-he¬ 
patica se beneficiarao da histopatologia, da bac- 
teriologia, da imunopatologia e do laboratorio, 
respectivamente, para confirmar o diagnostico, 
principalmente baseado em criterios clfnicos. 

0 manejo interdisciplinar envolvendo dermato- 
logistas, obstetras, pediatras e outros especialis- 
tas, conforme o caso, e mandatorio, a fim de se 
obter a melhor resoluqao, tanto para a gestante, 
como para o feto. 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Uma gestante com 32 semanas relata que 
ha cerca de tres semanas iniciou com 
prurido na regiao periumbilical, seguido por 
papulas eritematosas, edematosas e 
urticariformes no abdome, com 
disseminaqao gradual pelo tronco, dorso, 
nadegas e membros. A face nao esta 
acometida, assim como o couro cabeludo e 
as mucosas. Apos 1 a 2 semanas, surgiram, 
sobre as placas edematosas, vesiculas e 
bolhas tensas, de conteudo citrino, por 
vezes com algumas hemacias, dando 
coloraqao rosada. £ provavel que: 

a. Trate-se de urn caso de penfigoide 
gestacional. 

b. Haja melhora das bolhas no parto e 
puerperio. 

c. Responda muito bem aos 
anti-histaminicos sistemicos. 

d. As crises sejam desencadeadas pelo virus 
do herpes simples. 

e. Evolua conforme "b" e "c". 


2. A erupqao polimorfa da gravidez, nao se 

caracteriza por: 

a. Ocorrer geralmente em primigestas. 

b. Surgir ao redor da 35 a semana de 
gestaqao, raramente antes. 

c. Alem de apresentar multiplas papulas 
ou placas urticarianas eritematosas, 
pruriginosas, por vezes vesiculosas ou 
purpuricas, ter lesoes em "alvo" ou 
circinadas. 

d. Comprometer o feto, se a mae 
nao for tratada precocemente com 
corticosteroides. 

e. Iniciar tipicamente pelo abdome, 
principalmente sobre as estrias. 


Para consultar as respostas desta seqao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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Hemorragia Anteparto 

Jose Geraldo Lopes Ramos 
Sergio H. Martins-Costa 
Edimarlei Gonsales Valerio 
Ana Lucia Letti Muller 


As hemorragias no 3 2 trimestre costumam atin- 
gir cerca de 3% das gestantes. As principals 
causas desses sangramentos sao decorrentes 
de placenta previa (PP) e de descolamento pre¬ 
matura da placenta (DPP). Outras causas de 
sangramento de 3° trimestre sao mais raras 
(Quadra 48.1). 

0 manejo inicial da hemorragia anteparto deve 
se concentrar no diagnostico preciso e na esta- 
bilizagao hemodinamica da gestante. Toda pa- 
ciente com o diagnostico de sangramento vagi¬ 


nal no 3 2 trimestre da gestagao deve realizar urn 
minucioso exame vaginal por meio do exame 
especular e inspegao para descartar qualquer 
lesao nessa regiao como causa do sangramento. 

0 toque vaginal, caso a paciente nao tenha ul- 
trassonografia (US) mostrando que a placenta 
nao e previa, deve ser evitado e so sera realizado 
em situagoes em que nao for posslvel obter uma 
US e em que a paciente se encontre em trabalho 
de parto, em ambiente cirurgico e feito por pro- 
fissional experiente. 


QUADRO 48.1 

Causas de sangramento no terceiro trimestre 


Causas obstetricas 

Causas nao obstetricas 

Descolamento prematura de placenta 

Hematopatlas 

Placenta previa 

Patologias cervicais (erosao, ectopia, polipos, 
displasias, carcinomas) 

Ruptura uterina 

Vasa previa 

Ruptura do seio marginal 

Placenta circunvalada ou bilobada 

Sindrome de HELLP 

Flgado gorduroso agudo 

Embolia amniotica 

Feto morto retido 

Modificagoes plasticas do colo 

Patologias vaginais (laceragoes, vaginites, varizes) 


J 
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Descolamento prematuro da 
placenta 

E a separagao da placenta, normalmente implan- 
tada no periodo da 20~ semana ate antes do par- 
to. Sua incidencia e observada em 1 a 2 de cada 
100 nascirmentos, mas apresenta um grande 
impacto sobre a mortalidade materna (1 a 2%), 
sobre a mortalidade perinatal (40 a 80%), sobre 
a incidencia de nascimentos prematuros (5,1%) 
e sobre casos de crescimento intrauterino restrito 
(CIUR) (Sheiner et al., 2002). A incidencia precisa 
e dificil de se obter, pois muitos descolamentos 
sao pequenos e nao apresentam um quadra cli- 
nico caracteristico. Atualmente, com um maior 
numero de exames de US sendo realizados du¬ 
rante o pre-natal normal, tern sido diagnostica- 
do um grande numero de DPPs assintomaticos 
e sem repercussao clinica. Existe uma tendencia 
a repetigao do DPP em gestagoes futuras de 5 a 
15% (Tikkanen; Nuutila; Hiilesmaa, 2006). 

Etiologia 

Os fatores predisponentes mais comumente 
associados ao DPP sao os seguintes (Ananth; 
Kinzler, 2008): 



13. Rupreme pre-termo (maior com corioam- 
nionite ou oligoidramnio associado) 

O principal fator associado ao DPP e a hiperten¬ 
sao arterial, seja ela associada a pre-eclampsia 
ou a hipertensao cronica. 

Existe uma associagao positiva de casualidade 
entre o tabagismo e o DPP (Kaminsky et al., 
2007). Da mesma forma, evidences histologi- 
cas de corioamnionite grave estao associadas ao 
DPP - 7 vezes mais comuns no pre-termo e 18 
vezes no a termo (Nath et al., 2007). A hidralazi- 
na, quando comparada com a nifedipina para o 
tratamento da hipertensao grave, tern um risco 
relativo de 4,17 (1C 1,19 a 14,28) de causar DPP. 
Esse e um dos motivos pelos quais a hidralazi- 
na deixou de ser medicagao de primeira escolha 
para a crise hipertensiva na gestagao (Magee et 
al., 2003). O uso de suplemento vitaminico e 
acido folico esta associado a 26% de redugao 
de risco de DPP (Nilsen et al., 2008). 

Diagnostico 

O diagnostico baseia-se na sintomatologia. Uma 
vez que e uma patologia que pode apresentar-se 
sob varias formas de gravidade, tem-se maior ou 
menor facilidade no seu diagnostico. 


1. Hipertensao arterial sistemica 

2. Pre-eclampsia/eclampsia 

3. Multiparidade 

4. DPP anterior 

5. Tabagismo 

6. Uso de cocaina e crack 

7. Desnutrigao materna/deficiencia de acido 
folico 

8. Trombofilias 

9. Brevidade do cordao absoluta ou relativa 
(por circulares) 

10. Trauma matemo (automobilfstico, agressao 
fisica) 

11. Descompressao uterina rapid a (ruptura de 
membranas em paciente com polidramnio, 
apos parto de primeira gemelar) 

12. Implantagao placentaria sobre anomalia 
uterina/mioma 


Na Tabela 48.1, encontra-se a classificagao do 
DPP de acordo com os sinais e sintomas. Na gran¬ 
de maioria das vezes, o quadra clinico manifes- 
ta-se por sangramento vaginal, dor abdominal de 
intensidade variavel, contragoes e hipertonia ute¬ 
rina e padrao cardiaco fetal nao reativo, sendo 
que a dor abdominal e o sintoma mais frequente, 
estando presente em mais da metade dos casos 
de DPP (Ananth; Kinzler, 2008). Deve-se presumir 
o diagnostico de DPP em gravida hipertensa ou 
tabagista no ultimo trimestre com qualquer grau 
de sangramento ou dor abdominal. 

Ocorre hemorragia externa em 80% das vezes e 
sinais de hemorragia interna sem apresentar ex- 
teriorizagao em 20%. Seguem-se anemia aguda, 
hipotensao e choque. No entanto, sendo uma 
enfermidade de intensidade muito variada, nas 
formas leves (grau de evidencia 0) pode haver 
somente achado ecografico casual. Nessas situa- 
goes, pode haver reabsorgao do coagulo, com 
reaproximagao da placa basal a parede uterina e 
com evolugao da gestagao sem outros incidentes 
ate o parto a termo. Com mais frequencia, o DPP 
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Tabela 48.1 Classificagao do descolamento prematura de placenta 


Grau 

Sinais e sintomas 

Comprometimento 

materno 

Comprometimento 

fetal 

0 (leve) 

Assintomatica. 

Achado casual ecografico anteparto ou 
identificagao de pequeno hematoma 
retroplacentar pos-parto. 

Nao 

Nao 

1 (leve) 

Sangramento vaginal discrete. 

Pode haver hipertonia ou 
hipersensibilidade uterina dolorosa. 

Nao 

Nao 

2 (moderado) 

Sangramento vaginal visivel ou nao. 
Hipertonia e hipersensibilidade uterina 
dolorosa. 

Nao 

Sofrimento fetal 

3 (grave) 

3a 

3 b 

Sangramento vaginal visivel ou nao. 

Utero lenhoso. 

Dor abdominal intensa. 

Sem coagulopatia. 

Com coagulopatia 

Choque 

Obito fetal 


evolui para suas formas cllnicas evidentes (graus 
de evidencia 1 a 3B). Ha irritabilidade e sensibi- 
lidade uterinas, sendo que esta pode ser muito 
intensa dependendo do volume do sangramento 
retroplacentario. A hemorragia pode permanecer 
oculta, invadir a cavidade amniotica (hemoamnio) 
e o utero (utero de Couvelaire) ou exteriorizar-se 
pela vagina. Sao vistos coagulos que deprimem a 
superffcie placentar formando a conhecida "cra- 
tera" retroplacentaria (cratera de Nubiola). 

A US tern baixa sensibilidade para diagnosticar 
o DPP, entretanto a presenga de hematoma re¬ 
troplacentario tern alto valor preditivo positivo 
(Oyelese; Smulian, 2006). 

Dependendo do volume de sangramento (ocul- 
to + visualizado), pode haver sinais de hipovo- 
lemia materna (taquicardia, taquipneia, sudore- 
se). A vasoconstrigao provoca queda no debito 
urinario e palidez cutanea. Nos casos de DPP, 
pode haver coagulopatia de consumo associada 
(CIVD - coagulagao intravascular disseminada). 

0 comprometimento da microcirculagao com hi- 
poxia tecidual e disturbio metabolico provoca as 
complicagoes que se seguem ao DPP: 

Insuficiencia hepatica; 

-> Alteragoes renais: necrose cortical bilateral e 
necrose tubular, com consequente insuficien- 
cia renal aguda, cujo prognostico depende 


do tempo de duragao do descolamento e da 
intensidade das alteragoes hemodinamicas; 

-> Slndrome de pulmao de choque; 

-> Hemorragia intracraniana; 

-> Hemorragia puerperal; 

-> Alteragoes hipofisarias: necrose pituitaria 
com quadro de pan-hipopituitarismo (slndro¬ 
me de Sheehan). 

Em cerca de 20% dos casos de DPP com coa¬ 
gulopatia, o utero fica hipotonico e resistente a 
ocitocina. Isso geralmente ocorre nos casos de 
fibrinolise grave. 

0 trabalho de parto, quando se instala, em geral 
evolui de forma rapida, independentemente da 
idade gestacional. As contragoes uterinas po- 
dem ser intensas mesmo ante um colo uterino 
aparentemente desfavoravel. Quando surge a 
hipertonia franca, nao se percebe mais o inter- 
valo entre as contragoes. No feto vivo, a aus- 
culta pode mostrar taquicardia inicial e/ou irre- 
gularidades da frequencia cardlaca fetal (FCF). 
Em caso de monitoragao eletronica da FCF, per- 
cebe-se diminuigao da variabilidade, ausencia 
de aceleragoes transitorias e, frequentemente, 
desaceleragoes (do tipo II, variaveis e bradicar- 
dia). Em 58,4% dos casos, tem-se um tragado 
cardiotocografico anormal (Witlin; Sibai, 2001). 
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Conduta 

0 diagnostico e a conduta precoce sao as unicas 
formas de minimizar o impacto que o DPP causa 
nos indices de morbidade e mortalidade mater- 
na e perinatal. 

Medidas gerais 

A primeira medida devera ser a cateterizagao de 
uma veia de calibre adequado para reposigao 
da volemia. 0 proposito inicial do tratamento e 
promover uma reposigao volemica de tal sorte 
que se mantenha uma perfusao tecidual ade- 
quada para evitar o choque. No DPP grave, ha 
uma tendencia a subestimar a hemorragia e a 
necessidade de repor sangue (ver Cap. 52, He- 
moterapia em obstetricia). 

Deve-se inserir urn cateter vesical para a medida 
do fluxo urinario. A ausculta pulmonar, na busca 
de ruidos de congestao, e a medida da diurese 
(ideal de 30 a 60 mlVh) complementam a orien- 
tagao da reposigao de volume. Uma P0 2 decres- 
cente e PC0 2 elevada e edema pulmonar suge- 
rem um quadra de desenvolvimento de pulmao 
de choque (raio X com opacificagao pulmonar). 


-> Feto vivo: com trabalho de parto adiantado, 
segue-se a amniotomia, podendo-se aguar- 
dar o parto via baixa, sempre sob vigilancia 
continua e monitoragao da FCF. A amnioto¬ 
mia, alem de abreviar o parto, diminui o risco 
de passagem de tromboplastina tecidual a 
circulagao materna. Nas demais situagoes, a 
cesarea e o melhor procedimento. Esta asso- 
ciada a uma significativa diminuigao da mor¬ 
talidade neonatal (OR: 0,10; 1C 0,05-0,20 e p 
= 0,0001) (Witlin; Sibai, 2001). 

-> Feto morto: repor volemia, fatores de coagula- 
gao, restaurar o equilibrio metabolico e aguar- 
dar o parto vaginal em 4 a 6 horas. Quando 
ocorre o obito fetal, significa que existe uma 
grande area de DPP ou que o obito ocorreu ha 
mais tempo, com maior risco de complicagoes. 
A morbidade materna esta aumentada na pre- 
senga do obito fetal (Witlin; Sibai, 2001). A 
amniotomia esta indicada, e o uso da ocitocina 
deve ser feito para abreviar o trabalho de parto. 


Placenta previa 



Amostra de sangue para tipagem sanguinea 
e avaliagao laboratorial do estado geral e da 
coagulabilidade do sangue: hemograma, ga- 
sometria, ureia e creatinina, fibrinogenio, tem¬ 
po de tromboplastina parcial ativada (TTPa), 
tempo de protrombina (TP), plaquetas. TTPa 
e TP prolongados, fibrinogenio abaixo de 150 
e plaquetas abaixo de 100.000 confirmam o 
diagnostico de CIVD. Pode-se realizar o teste 
do coagulo (teste de Weiner), simples e ra- 
pido: 5 a 10 mL de sangue da paciente em 
um tubo de ensaio sao invertidos a cada 30 
segundos, por 5 minutos. A incapacidade de 
formar um coagulo estavel sugere hipofibrino- 
genemia grave (< 150). 

Conduta no parto 

A nao ser em casos assintomaticos, cujos uni- 
cos indicios de DPP sao um achado ecografico e 
um feto prematura, o tratamento do DPP e suas 
complicagoes dependem do esvaziamento do 
utero gravido. Em casos de grau 1 pre-termo, 
pode-se induzir a maturidade fetal com o uso 
de corticoides com avaliagao rigorosa da vita- 
lidade fetal. 


Consiste na implantagao e no desenvolvimento 
da placenta no segmento inferior do utero, pre- 
viamente ao feto. Ocorre em cerca de 4 em cada 
1.000 partos (Faiz; Anath, 2003). A placenta 
previa e diagnosticada em 1 a 6% das US reali- 
zadas entre 10 e 20 semanas de gestagao; no 3 s 
trimestre, 90% desses casos se resolvem, persis- 
tindo a placenta previa em 0,1 a 0,4% (Oyelese; 
Smulian, 2006). 

Etiologia 

Os fatores mais comumente associados a PP po- 
dem ser agrupados pelo mecanismo patogenico 
envolvido (Lockwood; Russo-Stieglitz, 2008): 

a) Dano endometrial: 

— Cesareas previas (10% apos 4 ou mais); 

— Multiparidade (0,2% nuliparas vs. 5% 
multiparas); 

— Idade > 40 anos (0,03% entre 20 e 29 
anos vs. 0,25% > 40 anos); 

— Apos abortos, curetagens, biopsias; 

— Endometrites anteriores. 




Rotinas em Obstetricia 


751 


b) Baixa nutrigao/oxigenagao placentaria com 
necessidade de amplitude de superficie: 

— Fumantes; 

— Residentes em altas altitudes; 

— Gestagao multipla (2,8% unica vs. 3,9% 
gemelar); 

— Isoimunizagao Rh. 

c) Outras associagoes, como fetos do sexo mas- 
culino e raga asiatica. 

Um dos fatores mais importantes no determi- 
nismo da PP e a vascularizagao deficiente da 
decidua. O endometrio mostra-se muitas ve- 


zes alterado pelos processos inflamatorios e 
atroficos. 

Classificagao 

Existe uma serie de classificagoes propostas, 
sendo que todas levam em conta a relagao da 
placenta com o colo uterino (Fig. 48.1): 

a) Completa: a placenta cobre totalmente o 
oriffcio cervical interno. Tambem conhecida 
como oclusiva total ou centro-total. 

b) Parcial: a placenta cobre parcialmente o oriff¬ 
cio cervical interno. Centro-parcial. 

c) Marginal: a borda da placenta alcanga a bor- 
da do oriffcio cervical interno. 



Placenta 

previa 

oclusiva 

completa 





Figura 48.1 Tipos de placenta previa. 
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d) Lateral ou baixa; a implantagao encontra-se 
no segmento inferior. 

A classificagao e dinamica e ira variar se o colo 
uterino estiver conservado ou se a paciente 
apresentar algum grau de dilatagao. 

Diagnostico 

0 quadro clfnico da PP, na maioria das vezes, e 
tipico. 0 principal sintoma e a hemorragia, com 
caracterfsticas peculiares: de ultimo trimestre, 
sem causa aparente, indolor, reincidente, pro¬ 
gressiva, com inicio e cessar subitos. 

A perda sanguinea normalmente nao e intensa, 
mas as vezes e encontrada uma grande quan- 
tidade de sangue vivo rutilante e coagulado. O 
primeiro episodio ocorre normalmente na 28- 
semana e, em geral, e repetido. Em cerca de 
10%, ha certa dor inicial devido ao descola- 
mento de placenta concomitante, e em 3,5% 
dos casos com 28 semanas, 11,7% ate 32 e 
16,1 % ate 34, ocorre trabalho de parto espon- 
taneo (Zlatnik et al., 2007). Em geral, o utero 
nao esta contrafdo e apresenta-se elastico. Nao 
ha sofrimento fetal a nao ser que haja com- 
plicagoes, como choque hipovolemico, DPP 
ou acidente com o cordao umbilical. O exame 
ffsico mostra frequentemente apresentagao 
anormal: a situagao transversa e 25 a 35 vezes 
mais frequente, e a apresentagao pelvica tern 
incidencia 2 a 3 vezes maior. Se a apresentagao 
for cefalica, em geral estara anormalmente alta 
e movel. No exame especular, o colo esta con- 
gesto e entreaberto, na maioria dos casos, com 
sangue dentro do canal. 0 toque vaginal, assim 
como a amnioscopia, deve ser evitado, pois ha 
risco de sangramento. O toque vaginal pode 
dar o diagnostico final, mas so deve ser reali- 
zado na iminencia do parto ou de sofrimento 
fetal. 0 toque mostra como sinal classico a sen- 
sagao de massa esponjosa no segmento infe¬ 
rior. A exploragao digital deve ser realizada com 
a paciente preparada para ir a uma cesariana 
de urgencia. 

0 diagnostico de PP confirma-se com a US. A 
menos que a paciente tenha parto imediato ou 
sofrimento fetal, deve-se tentar realizar o diag¬ 
nostico do local da implantagao. A US transvagi- 
nal e o metodo de escolha, e os estudos a esse 
respeito nao mostraram piora do sangramento 


quando da realizagao do exame. E significativa- 
mente mais acurada para o diagnostico do que 
a via transabdominal (Oppenheimer, 2007). O 
diagnostico pode ser modificado em fungao da 
migragao placentaria ao longo da gestagao. As 
placentas de insergao anterior e lateral podem 
migrar mais frequentemente e mais rapidamen- 
te do que as posteriores (Cho et al., 2008). 

A principal complicagao da PP e a hemorragia 
grave, com choque e morte materna. Ha au- 
mento da morbidade materna, hemorragia ma- 
ciga, placenta acreta e histerectomias quando a 
placenta previa esta associada a cesarea anterior 
(Grobman et al., 2007). Outras complicagoes as- 
sociadas a placentagao baixa sao o DPP, o CIUR 
e a placentite. 

Em relagao ao feto, ha aumento da prematu- 
ridade e da hemorragia fetal, com incremento 
na morbimortalidade perinatal. A mortalidade 
perinatal depende da idade gestacional (IG) do 
primeiro sangramento e da quantidade, princi- 
palmente se ele ocorrer antes da 20 a semana de 
gestagao. 

Conduta 

O manejo da paciente com PP depende da 
quantidade de sangramento, da IG, do tipo de 
placentagao, da apresentagao fetal e da presen- 
ga ou nao de trabalho de parto. 

Conduta expectante 

Em gestagoes com menos de 36 semanas, a 
paciente deve ser hospitalizada, institulda uma 
via parenteral com infusao de fluidos e manti- 
do repouso no leito ate que a hemorragia seja 
estabilizada. A avaliagao do bem-estar fetal e 
obrigatoria devido ao risco de hipoxia fetal. A 
avaliagao laboratorial deve incluir hematocrito e 
hemoglobina, dosagem de fibrinogenio, plaque- 
tas, TP, TTPa e tipagem sanguinea. Atentar para 
a eventual necessidade de reposigao de sangue. 
A US confirma o diagnostico clfnico, permitindo 
tambem avaliar a IG, identificar a apresentagao 
fetal e realizar o PBF. 

A inibigao do trabalho de parto pre-termo e 
urn assunto controverso. As drogas de pri- 
meira escolha para a inibigao do trabalho de 
parto prematura (nifedipina e p-adrenergicos) 
promovem uma vasodilatagao periferica e po- 
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deriam produzir uma "sindrome de roubo". 
Elas estao contraindicadas na presenga de san- 
gramento profuso com repercussao hemodina- 
mica, no entanto se sabe que, com a inibigao 
das metrossfstoles, o sangramento ira diminuir. 
A corticoterapia materna antenatal deve ser 
realizada para acelerar a maturidade pulmonar 
fetal se a IG for menor que 34 semanas (ver 
Cap. 7, Nascimento pre-termo). As evidences 
ainda sao insuficientes para recomendar a cer- 
clagem cervical para reduzir o sangramento na 
PP (Oppenheimer, 2007). 

Conduta ativa 

Com 36 semanas ou mais de gestagao, indica- 
-se a interrupgao da gravidez. Se houver duvida 
quanto a IG, poderao ser realizados exames de 
maturidade pulmonar antes da interrupgao. 

Na presenga de sangramento intenso que leve 
a urn risco materno e/ou fetal, a interrupgao da 
gestagao e mandatoria. 

A cesariana e a via de escolha na PP. A inci- 
sao pode ser segmentar tranversa, mesmo nas 
anteriores. 0 parto transpelviano podera ser 
escolhido nas placentagoes laterals e/ou mar- 
ginais. Se o parto transpelviano for escolhido, 
as membranas deverao ser rompidas precoce- 
mente (metodo de Puzos), pois o tamponamen- 
to pela apresentagao do bordo placentar reduz 
o sangramento a medida que o parto evolui e 
aumenta a atividade uterina nessa situagao. A 
monitoragao fetal intraparto deve ser contlnua. 
A ocitocina pode ser utilizada como de habito, 
devendo-se ter o cuidado de nao promover hi- 
pertonia ou taquissistolia, pois ambas predis- 
poem a hipoxia fetal. 0 misoprostol nao deve 
ser utilizado. 

0 prognostico materno e favoravel, relacionado 
principalmente com as condigoes de assistencia 
e com a disponibilidade de transfusoes sangui- 
neas. A anestesia geral pode ser indicada em 
casos de grandes sangramentos, pois, na anes¬ 
tesia condutiva, ha risco de hipotensao devido 
a vasodilatagao e a diminuigao do retorno ve- 
noso. A taxa de mortalidade perinatal e de 15 
a 20% (10 vezes maior do que em gestagoes 
normais) e depende muito da prematuridade. A 
morbidade tern diminuido com o manejo con- 
servador hospitalar. 


Placenta acreta 

O acretismo placentario e caracterizado por 
adesao patologica da placenta em relagao a pa- 
rede uterina. Pode ser classificado como: 

-> Acreta: aderencia patologica; 

-> Increta: invasao do miometrio; 

-> Percreta: atinge a serosa, chegando a perfu- 
ra-la, atingindo orgaos vizinhos. 

A incidencia tern aumentado nos ultimos 20 
anos e atualmente e de 1 a cada 2.500 partos 
(Wu; Kocherginsky; Hibbard, 2005). Mulheres 
com PP anterior ou centro-total que tern duas 
cesarianas previas apresentam 35 a 47% de 
risco de desenvolver placenta acreta; com 4 ou 
mais, 50 a 67% (Resnik, 2008). Outros fatores 
de risco sao a multiparidade, curetagens de re- 
petigao, principalmente em utero puerperal com 
endometrite previa e em cicatrizes uterinas. 

Na US, os sinais de acretismo sao sutis e a visuali- 
zagao de toda a interface placentaria e frequen- 
temente diffcil, principalmente nos casos de 
insergao posterior e central. O uso do Doppler 
colorido nos casos de PP fornece urn diagnos- 
tico de acretismo placentario pela visualizagao 
do fluxo turbulento espalhando-se da placenta 
aos tecidos circunjacentes, do desaparecimento 
do espago hipoecogenico retroplacentario e an¬ 
terior ao miometrio e do surgimento de vasos 
dilatados no miometrio (Baughman; Corteville; 
Ghah, 2008). A ressonancia magnetica permi- 
te a realizagao de urn diagnostico mais preciso 
nos casos em que a US nao e capaz de realizar 
o diagnostico definitivo (Warshak et al., 2006). 
Recentemente, a analise das lacunas interpla- 
centarias por meio da US transvaginal permitiu 
uma associagao entre o seu grau e o risco de 
acretismo: em graus 2 ou 3, a sensibilidade e de 
100%, especificidade de 97,2%, valor preditivo 
positivo de 93,8% (Yang et al., 2006). 

A presenga de cesariana previa aumenta a pos- 
sibilidade de PP e de histerectomia puerperal e, 
nos casos de PP em pacientes com cesariana 
previa, aumenta a possibilidade de acretismo 
placentario (Tab. 48.2). O aumento da possibi¬ 
lidade desse diagnostico esta associado ao au¬ 
mento no numero de cesarianas previas (Silver 
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Tabela 48.2 Risco de acretismo placentar em placenta previa (PP) e histerectomia puerperal em 
pacientes com cesarea previa 


Numero de cesareas 
previas 

Risco de acretismo em PP 

Risco de histerectomia 

i 

3% 

0,65% 

2 

11% 

0,42% 

3 

40% 

0,90% 

4 

61% 

2,41 % 

5 ou mais 

67% 

8,99% 


Fonte: Silver e colaboradores (2006). 


et al., 2006). A mortalidade materna esta des- 
crita nesses casos como sendo de 7% (Clark; 
Koonings; Phelan, 1985). 

Se o diagnostico for muito suspeito, a pacien- 
te deve ser aconselhada a respeito dos riscos e 
atendida em centra terciario. Placentas incretas 
e percretas podem evoluir para ruptura uteri- 
na. Nesses casos, recomenda-se a incisao me- 
diana da parede abdominal e a incisao uterina 
feita fora da area placentaria. 0 manejo inclui 
a remogao cirurgica do utero e dos tecidos en- 
volvidos, com decisoes rapidas e prudentes. A 
ligadura de arterias hipogastricas ou das arte- 
rias uterinas pode ser uma opgao em pacientes 
hemodinamicamente instaveis. Em casos de 
placentagao percreta, especialmente naquelas 
que apresentavam urn grande envolvimento de 
tecidos adjacentes, pode-se optar pelo trata- 
mento conservador, deixando a placenta in situ. 
Em alguns casos, pode-se tentar a captonagem: 
pregueamento com pontos cruzados, em 8, na 
regiao endomiometrial, visando a estancar o 
sangramento. Quando ha urn diagnostico eco- 
grafico previo, a cateterizagao das arterias ilfacas 
internas par a embolizagao (Fig. 48.2) melhora as 
condigoes operatorias e reduz potencialmente a 
perda sanguinea e a necessidade de transfusao 
(Mok et al., 2008). 


Ruptura uterina 

Entende-se por ruptura uterina a separagao 
completa de todas as camadas uterinas com 
saida de parte ou de todo o feto da cavidade 
uterina. A ruptura pode ocorrer antes ou du¬ 
rante urn trabalho de parto, apresentando uma 



frequencia estimada de 0,5%. Embora grande 
parte das rupturas ocorra em cicatrizes uterinas 
previas, podem ocorrer casos de rupturas es- 
pontaneas. Os fatores de risco sao (Daltveit et 
al., 2008; Kaczmarczyk et al., 2007; Vaknin et 
al., 2008). 

1. Uso de misoprostol ou de ocitocina em pa¬ 
cientes com cirurgias uterinas anteriores ou 
uteros superdistendidos; 

2. Multiparidade; 

3. Idade materna avangada (> 35 anos) 

4. Superdistensao uterina; 

5. Insistence de parto via baixa em casos de 
desproporgao feto-pelvica nao diagnosti- 
cada; 

6. Manobras intrauterinas intraparto; 



Figura 48.2 Vasos uterinos cateterizados em caso 
de placenta acreta de uma paciente com cesaria- 
na previa. 
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7. Uso inadequado do forcipe; 

8. Trabalho de parto apos cesariana; 

9. Intervalo pequeno entre gestagoes; 

10. Placentagao anormal. 

Os sinais de iminencia de rotura uterina sao im- 
portantes e facilitam sua prevengao. Sao eles: 

-> Contragoes excessivamente dolorosas, taqui 
e hiperssistolia; 

-> Palidez, sudorese, agitagao; 

Distensao segmentar: sinal de Bandl - anel fi- 
bromuscular transversal no segmento inferior 
(utero em ampulheta) - e sinal de Frommel 
- ligamentos redondos retesados e hipercon- 
traldos. 

Para o diagnostico, e necessario haver uma sus- 
peita, pois os sinais e sintomas podem ser obs- 
curos. Apos a ruptura, pode ocorrer taquicardia 
reflexa ao sangramento e hipotensao. Nos casos 
de ruptura completa, ocorre parada do traba¬ 
lho de parto e facil palpagao de partes fetais. 0 
sangramento varia de quase inexistente a perda 
volumosa com morte fetal. 0 sofrimento fetal 
pode ser o unico sinal de ruptura; na monito- 
ragao fetal de pacientes com cesariana previa 
em trabalho de parto, ha uma taxa significati- 
vamente maior de bradicardia fetal quando ela 
ocorre (Craver et al., 2007). Uma nova cesariana 
deve ser sempre considerada em pacientes com 
cicatriz uterina previa e falha de progressao do 
trabalho de parto (Ofir et al., 2003). Pode-se 
tambem perceber uma crepitagao no abdome 
pela passagem do ar que entrou via vaginal (si¬ 
nal de Clarke). 

O tratamento depende da suspeita diagnos- 
tica. A cesarea deve ser imediata. A demora 
na retirada do feto pode corresponder a urn 
aumento da mortalidade fetal. A morbidade 
materna dependera do grau de hemorragia e 
do pronto tratamento do choque. Na slncope 
pos-parto imediato, deve-se ter a suspeita de 
ruptura, especialmente em casos de hemorra¬ 
gia atribulda a atonia uterina que nao respon- 
de aos medicamentos habituais para a contra- 
gao uterina. 


Vasa previa 

E a condigao em que os vasos de insergao vela- 
mentosa transitam no segmento inferior, adian- 
te da apresentagao fetal. A vasa previa e rara, 
ocorre em 1 a cada 3.000 nascimentos, mas 
com alta taxa de mortalidade fetal (33 a 100%), 
pois o sangramento e eminentemente fetal e 
nao materno. O acidente agudo geralmente 
ocorre durante a ruptura das membranas ou 
amniotomia em pacientes em que nao se sus¬ 
peita da localizagao do vaso velamentoso, com 
choque fetal ocorrendo rapidamente. Tambem 
pode se apresentar com bradicardia fetal quan¬ 
do os vasos sao comprimidos pela apresentagao 
do feto. (Lijoi; Brady, 2003). 

O diagnostico e realizado eventualmente pelo 
toque digital dos vasos junto a bolsa amnioti- 
ca e pela visualizagao a amnioscopia. O uso do 
Doppler colorido transvaginal aumentou o reco- 
nhecimento dessa condigao durante o perlodo 
pre-natal. O exame sera feito se vasos aberran- 
tes sobre o oriflcio cervical interno forem visuali- 
zados a partir do 2° trimestre. A US transvaginal 
no infcio do segundo trimestre deveria ser feita 
em pacientes com placenta marginal ou lateral 
baixa ou com placentas bilobadas e succenturia- 
das, gestagao multipla, gravidez por fertilizagao 
in vitro e insergao baixa do cordao (Baulies et al., 
2007; Gandhi etal., 2008). 

O diagnostico diferencial com vasos do cordao 
procidente e feito seguindo-se o trajeto ate a 
insergao placentaria de maneira periodica (o 
cordao procidente muda de posigao, a insergao 
nao e proxima, e o calibre dos vasos do cordao e 
maior). Outros diagnosticos diferenciais incluem 
a separagao da membrana corioamniotica, seio 
marginal placentario e banda amniotica. Isso 
possibilita a profilaxia do acidente agudo me¬ 
diate a realizagao de cesariana, a seu tempo. 
O risco de retengao placentaria pos-nascimento 
e aumentado. 

Agindo com cautela e reconhecendo rapida¬ 
mente as situagoes de risco hemorragico obs- 
tetrico, contribui-se adequadamente para a re- 
dugao da taxa de mortalidade materna causada 
por essas patologias. 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. Com relagao ao acretismo placentario, 

pode-se afirmar que: 

a. Nao esta associado com o diagnostico de 
placenta previa. 

b. Existe forte associagao com o diagnostico 
de descolamento prematura de placenta. 

c. A ultrassonografia transvaginal e 
o metodo que permite o melhor 
diagnostico dessa patologia. 

d. Existe no minimo 30% de chance de 
acretismo placentario em paciente 
com historia de cesarianas previas e 
diagnostico de placenta previa oclusiva 
total. 

e. Nao ha recomendagoes diferenciadas 
para o manejo da patologia a nao ser 
a realizagao de cesariana em centra 
terciario com condigoes de hemoterapia 
imediata. 


2. Assinale a alternativa correta no que 

se refere ao diagnostico diferencial na 

hemorragia anteparto: 

a. Algumas complicagoes clinicas da 
gestagao podem estar associadas com o 
quadra de descolamento prematura de 
placenta. 

b. A quantidade vislvel de sangramento e 
maior no descolamento prematura de 
placenta. 

c. A dor no baixo ventre esta mais 
assoclada a placenta previa. 

d. A cardiotocografia nao deve ser 
utilizada para diagnostico diferencial na 
hemorragia anteparto. 

e. Somente ocorre ruptura uterina em 
pacientes com trabalho de parto apos 
uma cesariana previa. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 





Hemorragia Pos-parto 

Sergio H. Martins-Costa 
Jose Geraldo Lopes Ramos 
Edimarlei Gonsales Valerio 
Ana Lucia Letti Muller 


A hemorragia pos-parto (HPP) e a principal cau¬ 
sa de modes maternas diretas no mundo, sen- 
do responsavel por 28% delas (United Nations 
Children's Fund, 2001). Urn estudo longitudinal 
incluindo 125.295 mulheres mostrou urn ris- 
co de 5,8% de HPP na primeira gestagao. Ja 
o risco de recorrencia de hemorragia puerperal 
foi de 14,8% em uma segunda gestagao e de 
21,7% na terceira gestagao, quando ela havia 
ocorrido nas duas gestagoes anteriores (Ford et 
al„ 2007). 

Define-se HPP como a perda sangulnea va¬ 
ginal estimada em mais de 500 mL apos urn 
parto vaginal ou mais de 1.000 mL apos uma 
cesariana, podendo ser imediata, quando 
ocorrer nas primeiras 24 horas do puerperio, 
ou tardia, quando estiver presente apos esse 
perfodo, mas sempre ocorrendo antes de seis 
semanas de pos-parto (Sorokin, 2000). Esti- 
ma-se que, perto do termo, passem 600 mL 
de sangue por minuto pelo espago interviloso. 
Os sangramentos uterinos sao os mais graves, 
sendo responsaveis por 90% de todos os ca- 
sos de HPP. Uma das dificuldades no atendi- 
mento da HPP e que apenas 40% dos casos 
apresentam riscos identificados no pre-natal 
(Ramanathan; Arulkumaran, 2006). Muitos 
dos casos de HPP sao inevitaveis e imprevisf- 
veis, necessitando de urn atendimento rapido 
e preciso. Esse e urn dos principals motivos da 
necessidade do atendimento hospitalar para 
o parto normal, o que historicamente cau- 
sou uma enorme diminuigao na mortalidade 
materna. 


Os fatores predisponentes para a HPP sao os se- 
guintes: 

Multiparidade 

Placentagao anomala 

Trabalho de parto prolongado 

-> Gestante com hipovolemia e anemia 

Infiltragao hematomiometrial (utero de Cou- 
velaire) 

Placenta retida 
Sobredistensao uterina 
Cesariana previa e atual 
Parto instrumentado 
^ Episiotomia 

Curetagem uterina pos-parto 
^ Tempo prolongado do terceiro perlodo 
-> Corioamnionite 

Uso de ocitocina no primeiro perfodo 
^ Uso de uteroinibidores 
-> Atonia uterina previa 
^ Plaquetopenia ou hipofibrinogenemia 
^ Pre-eclampsia 

^ Descolamento prematura de placenta 
^ Embolia amniotica 
Anestesia condutiva 
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Na presenga de uma HPP, deve-se realizar uma 
avaliagao cuidadosa da paciente, a firm de iden- 
tificar a causa (Fig. 49.1) e planejar a conduta 
adequada para cada caso. 


de agentes uterotonicos deve ser mantida e as- 
sociada ao estimulo e a compressao manual do 
utero (Brasil; Federagao Brasileira das Associa- 
goes de Ginecologia e Obstetricia, 2000). 


Atonia uteri na 

A atonia uterina complica 1 em cada 20 nasci- 
mentos e e responsavel por 80% dos casos de 
hemorragia puerperal (Jacobs, 2008). Na pre- 
senga de sangramento uterino pos-parto com 
subinvolugao uterina, devem ser realizados os 
seguintes passos: 

1. Esvaziamento vesical (avaliar necessidade de 
sondagem de demora para controle do de- 
bito urinario s* 30 mlVh). A distensao vesical 
pode dificultar a involugao do utero. 

2. Massagem do utero. 

3. Ocitocina 40 a 60 U em 1.000 mL de soro gli- 
cosado a 5%, infusao intravenosa de 16 mlV 
min, e misoprostol 200 a 1.000 pg pelas vias 
oral, retal ou uterina, ou metilergometrina 
0,2 mg intramuscular (essa ultima nao deve 
ser usada em mulheres hipertensas). 

4. Reposigao de solugao salina isotonica e sangue 
conforme necessidade. Se as medidas clinicas 
de controle falharem, deve ser realizada no- 
vamente a inspegao do trajeto em busca de 
laceragoes. Caso o sangramento seja de trato 
genital superior, reexaminara cavidade uterina 
em busca de restos placentarios, perfuragoes, 
ruptura ou inversao parcial do utero. A infusao 



5. Tamponamento uterino, que devera ser re- 
movido apos 12 a 24 horas e realizado sob 
antibioticoterapia profilatica (nos casos de 
parto vaginal, ver as tecnicas a seguir). 

6. Sutura de B-Lynch (em cesarianas). 

7. Ligadura de arterias hipogastricas. 

8. Cateterizagao arterial seletiva. 

9. Flisterectomia, nos casos de sangramento in- 
coercfvel. 

Uterotonicos 

Ensaios clinicos apontam a ocitocina como o 
medicamento preferencial. Ela leva a uma maior 
redugao do sangramento, com menor necessi¬ 
dade de adigao de uma segunda droga quando 
comparada ao misoprostol. Tambem houve uma 
associagao maior de febre, calafrios, nauseas e 
vomitos com o uso de misoprostol (Mousa; Al- 
firevic, 2007; Oboro; Tabowei, 2003). No caso 
desse medicamento, a via retal esta menos 
associada a tais sintomas do que a via oral. A 
metilergometrina esta mais associada a hiper- 
tensao arterial (You; Zahn, 2006). Prostaglandi- 
nas, como o Carboprost®, sao mais eficazes que 
a ocitocina, mas causam mais efeitos colaterais, 
podendo ser utilizadas na dose de 250 pg IM ou 
diretamente no miometrio a cada 15 a 90 minu- 
tos (total de 2 mg, se a paciente nao tiver asma). 


Palpagao uterina Atonia 

1 

Revisao do trajeto Laceragoes 

l 

Revisao do utero Rotura e inversao uterina 

i 

Curagem/curetagem uterina Retengao e anomalia placentciria 

i 

Disturbios da coagulagao 


Figura 49.1 Fluxograma da Fiemorragia puerperal. 
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Tamponamento uterino 

0 tamponamento uterino pode ser feito, 
no parto vaginal, com utilizagao do tubo de 
Sengstaken-Blakemore (usado para varizes 
esofagicas) ou sonda Foley numero 24 (colocar 
60 a 80 mL), preferencialmente acoplada a um 
condom (Ramon; Rebarber, 2003; Rashmi et al., 
2004). 

A tecnica descrita por Rashmi para uso do con¬ 
dom recomenda: 

1. Introduzir o condom no utero amarrado a 
uma sonda (Fig. 49.2). 

2. Por meio desta, encher o condom com 250 a 
500 mL de soro fisiologico (de acordo com o 
sangramento). 

3. Usar ocitocina intravenosa concomitante- 
mente, por no minimo 6 horas. 

4. Manter antibioticoterapia por sete dias. 

5. Esvaziar o condom lentamente e retira-lo 
apos 24 a 48 horas. 

Os riscos do tamponamento uterino sao infec- 
gao e hemorragia oculta (verificar sinais vitais e 
volume uterino). A vantagem e evitar uma lapa- 
rotomia e preservar a fertilidade. 

Sutura de B-Lynch 

Essa sutura tern sido realizada em casos de ato- 
nia uterina nao responsiva aos uterotonicos, 
preservando a fertilidade e evitando a histerec- 



Figura 49.2 Tamponamento com condom. 


tomia (Fig. 49.3). O fio deve ser absorvivel (cate- 
gute cromado ou poliglactina n° 1). 

Allam e B-Lynch (2005) referiram que mais de 
1.000 procedimentos foram realizados e relata- 
dos no mundo com apenas 7 falhas registradas, 
sendo que elas ocorreram em casos de placenta 
percreta, coagulagao intravascular disseminada 
e perda da tensao por aplicagao inadequada da 
sutura. 

Sentilhes e colaboradores (2008) avaliaram 15 
casos de sutura de B-Lynch em pacientes com 
HPP grave sem resposta a ligadura arterial, com 
controle do sangramento em 12 deles (80%). 
Um caso evoluiu para histerectomia por piome- 
tra secundaria a isquemia uterina. Nas 11 pa¬ 
cientes restantes, foi realizada histeroscopia de 
controle, que se apresentou normal. Nenhuma 
paciente relatou alteragoes no padrao menstrual 
ou dor. Uma mulher teve gestagao a termo no 
seguimento. 

Ligadura arterial - hipogastrica ou 
uterina 

As ligaduras arteriais sao tecnicas que tambem 
podem evitar a histerectomia, preservando a 
fertilidade (Papathanasiou et al., 2008). Nizard 
e colaboradores (2003) avaliaram 68 casos de 
pacientes submetidas a ligadura de arteria hi¬ 
pogastrica ao longo de 13 anos. Dezessete pa¬ 
cientes tiveram 21 gestagoes com 13 partos a 
termo, duas gestagoes ectopicas, tres abortos 
e tres partos pre-termo. Vinte e oito nao qui- 
seram engravidar, e uma recusou entrevista. As 
complicagoes potenciais da ligadura das arterias 
hipogastricas sao hematoma, lesao ureteral, 
laceragao da veia ilfaca, ligadura acidental da 
arteria ilfaca externa e claudicagao intermiten- 
te por isquemia do musculo gluteo. A ligadura 
das arterias uterinas, que prove 90% do suple- 
mento sanguineo do utero, e uma alternativa de 
realizagao relativamente simples (Ramanathan; 
Arulkumaran, 2006). 

Cateterizaqao arterial seletiva 

A cateterizagao arterial seletiva e um procedi- 
mento realizado em cirurgias endoarteriais e 
deve ser feita por um cirurgiao vascular ou ra- 
diologista intervencionista treinado. Insere-se 
um cateter em cada arteria femoral procuran- 
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Figura 49.3 Sutura de B-Lynch. 


do-se alcangar as arterias uterinas. 0 tempo 
de procedirmento e de aproximadamente 30 
a 60 minutos. A resolugao dos casos de san- 
gramento ocorre em mais de 80% dos casos 
(Doumouchtsis et al., 2008; Ramon; Rebarber, 
2003; Vegas et al., 2006). A cateterizagao ar¬ 
terial seletiva e adequada para os casos de coa- 
gulopatia. A obstrugao arterial provoca diminui- 
gao do fluxo sangufneo regional, diminuindo a 
velocidade de fluxo e possibilitando a agao dos 
fatores de coagulagao restantes ou administra- 
dos. A cateterizagao pode ser realizada profilati- 
camente antes de casariana planejada em casos 
de suspeita de placenta acreta (menor risco de 
perda sangulnea e coagulopatia), embora seja 
menos eficiente nos casos de placentagao ano- 
mala do que nos casos com placentagao normal 
(La Folie et al., 2007). As menstruagoes retor- 
nam normalmente em tres meses, e gestagoes 
futuras sao possfveis (Hong et al., 2004; Ramon; 
Rebarber, 2003). As complicagoes incluem per- 
furagao do vaso, hematoma, infecgao, alergia 
ao contraste e necrose uterina (La Folie et al., 
2007; Ramanathan; Arulkumaran, 2006). 


Histerectomia 

Uma histerectomia total e preferlvel a tecnica 
subtotal, embora a escolha dependa da situa- 
gao cllnica. A histerectomia subtotal e mais 
rapida, e efetiva para sangramentos por ato- 
nia uterina e esta associada a menor morbida- 
de e mortalidade, porem nao e efetiva para o 
controle dos sangramentos segmentar baixo, 
cervical e dos fornices vaginais (Ramanathan; 
Arulkumaran, 2006). 


Laceraqoes de trajeto 

Estao mais associadas a partos de fetos macros- 
somicos, a variedades posteriores de apresenta- 
gao, ao uso de forcipe e a partos rapidos (lace- 
ragoes do colo uterino). A presenga de urn utero 
fortemente contrafdo com sangramento vaginal 
consideravel deve indicar uma revisao minuciosa 
do trajeto a procura de laceragoes. O tratamen- 
to consiste na sutura das lesoes com fios absor- 
vfveis e, em casos de grandes laceragoes ou de 
lesoes multiplas em que a sutura nao for sufi- 
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ciente, no tamponamento do trajeto, que pode¬ 
ra ser removido em 3 a 6 horas. A presenga de 
uma laceragao extensa do colo uterino e mais 
bem exposta por meio do pingamento do colo 
com pingas de anel e da ajuda de um auxiliar. 
Nos casos em que a sutura e o tamponamento 
nao forem eficazes, pode-se utilizar a emboli- 
zagao das arterias uterinas, especialmente dos 
ramos inferiores. A profilaxia das complicagoes 
do sangramento por lesao de trajeto e feita pela 
revisao sistematica do trajeto apos o parto. 


na redugao na necessidade de extragao manual 
da placenta, embora nao tenha sido estatistica- 
mente significativa (RR: 0,86 [1C: 0,72-1,01]), 
sem diferenga em relagao a perda sangulnea, a 
hemoglobina, a transfusao sanguinea, a cureta- 
gem, a infecgao e ao tempo de permanencia no 
hospital (Fig. 49.4). Entretanto, quando compa- 
rado o uso de ocitocina mais solugao salina ao 
uso isolado de solugao salina, houve diferenga 
significativa (RR: 0,79 [1C: 0,69-0,91]) (Carroli; 
Bergel, 2008). 


Retengao placentaria e 
placentagao andmala 

A placenta e considerada retida quando uma 
dequitagao demora um periodo superior a 30 
minutos, embora, em casos de hemorragia in- 
tensa, a extragao manual possa ser indicada 
em perfodos mais breves. Um estudo incluindo 
6.588 partos vaginais mostrou que, quando o 
terceiro periodo do trabalho de parto e maior 
que 20 minutos, ele esta associado a um risco 
significativo de HPP (OR: 4,3 [1C: 3,3-5,5[). Apos 
30 minutos, o risco torna-se seis vezes maior 
(OR: 6,2 [1C: 4,6-8,2]) (Magann et al„ 2005). 

A exploragao da cavidade uterina so devera ser 
realizada mediante uma adequada analgesia. 
Apos a extragao manual da placenta retida, pro- 
cede-se a curagem e curetagem uterina. A pla¬ 
centa retida pode estar acreta, increta (todo o 
miometrio) ou percreta (ultrapassando a serosa), 
de acordo com o grau de infiltragao estabeleci- 
do. Se nao houver condigoes de extragao ma¬ 
nual, a laparotomia esta indicada. A presenga de 
acretismo placentario muitas vezes sera indica- 
gao de histerectomia, especialmente nos casos 
de placentagao percreta. O uso da ultrassono- 
grafia com Doppler podera levantar a suspeita 
diagnostica no periodo anteparto (ver Cap. 48, 
Hemorragia anteparto). A cateterizagao arterial 
seletiva podera ser indicada antes de se iniciar 
uma cesariana na qual haja uma placentagao 
acreta, especialmente em casos de cesariana re- 
corrente e implantagao segmentar da placenta. 

Em uma revisao publicada no Cochrane, os au- 
tores concluiram que a injegao de ocitocina mais 
solugao salina na veia umbilical, comparada 
com conduta expectante, mostrou uma peque- 



Ruptura uterina 

Em casos de ruptura do utero detectada ao exa- 
me digital da cavidade uterina, o tratamento 
deve ser cirurgico, podendo-se optar pela sim¬ 
ples rafia da lesao ate a histerectomia parcial ou 
total. Algumas rupturas provocam hematomas 
de ligamento largo que devem ser drenados e, 
quando se estenderm ao retroperitonio, nao de¬ 
vem ser manipulados. 



Inversao uterina 

A inversao uterina e uma causa pouco comum 
de HPP. Acomete com mais frequencia pacientes 



Retengao placentaria por mais de 30 min 


l 


Injegao de ocitocina mais solugao salina na veia umbilical 
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Figura 49.4 Fluxograma da retengao placentaria. 
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multiparas, pacientes com acretismo placentario 
ou quando a tragao do cordao e excessiva e as- 
sociada a compressao do fundo uterino. Pode 
ocorrer choque hipovolemico e/ou neurogenico 
pela grande perda sangulnea e pela dor intensa. 
0 tratamento consiste em realizar a manobra 
de Taxe (desinversao manual do utero para sua 
posigao normal) sob anestesia. Em casos mais 
graves, pode-se deixar uma compressa intraute- 
ro para a manutengao do utero nessa posigao 
ou, em necessidade extrema, realizar laparoto- 
mia e tragao cirurgica do corpo pelo fundo ute¬ 
rino com pingas (procedimento de Huntington). 
Apos o reposicionamento uterino, deverm-se as- 
sociar ocitocitos e, nos casos de grandes perdas 
sangulneas, transfusao sangulnea. 


Retenqao de restos 
placentarios 

Considera-se retengao de restos placentarios a 
existencia de cotiledones da placenta dentro do 
utero. Apos a retirada da placenta, a decidua 
basal permanece fisiologicamente no utero e 
e eliminada gradativamente junto com coagu- 
los sangulneos, que formam, entao, os loquios 
puerperais. 0 diagnostico pode ser realizado 
pelo exame cuidadoso da porgao dequitada e 
pela constatagao de ausencia parcial ou total de 
urn ou mais cotiledones. 

A ultrassonografia nao tern utilidade no 
diagnostico de retengao de restos placenta¬ 
rios no pos-parto, pois nao e capaz de dife- 
renciar adequadamente o tecido placenta¬ 
rio de coagulos intrauterinos. 

E a causa mais tardia de HPP e deve ser maneja- 
da pela curetagem uterina nos casos de suspeita 
diagnostica, pois, muitas vezes, o diagnostico 
somente e confirmado durante o procedimento. 
Deve-se avaliar sempre o risco aumentado de 
endometrite, que pode advir como consequen- 
cia da manipulagao intrautero da curetagem. 


Hematoma perineal 

A instalagao de um hematoma perineal geralmen- 
te e rapida e pode atingir grandes proporgoes, 
estando associada a distocia do perlodo expulsi- 




vo, aos partos em occipitoposteriores, ao uso de 
forcipe e a episiotomia. Pode ocorrer hematoma 
espontaneo em parto vaginal, mesmo sem lace- 
ragao do trajeto pelvico. Deve-se drena-lo assim 
que for identificado, tentando localizar e ligar o 
vaso sangrante. Quando ocorre muita dissecgao 
dos tecidos pelo hematoma, pode-se utilizar um 
tamponamento apos a drenagem. 


Disturbios da coagulagao 

Como em qualquer outra situagao cirurgica, o 
perlodo periparto pode predispor a descom- 
pensagao dos disturbios da coagulagao. Quase 
sempre, nos casos de HPP causados por coagu- 
lopatia, ha atonia uterina associada. 

Muitas vezes, uma paciente com slndrome 
HELLP apresenta os primeiros sintomas de san- 
gramento exatamente no perlodo de pos-parto 
imediato, quando ha consumo do restante dos 
fatores de coagulagao. 

A embolia do llquido amniotico e o flgado gor- 
duroso agudo da gestagao, assim como qual¬ 
quer outra enfermidade que comprometa o 
sistema de coagulagao, tambem podem apre- 
sentar um quadro subito de hemorragia com 
coagulopatia aguda associada ao pos-parto 
imediato. Portanto, sempre que ocorrer uma 
hemorragia puerperal subita com ou sem ato¬ 
nia uterina, refrataria as medidas iniciais de tra¬ 
tamento, deve-se aventar a hipotese de algum 
disturbio da coagulagao. Nesses casos, impoe-se 
uma avaliagao urgente do estado do sistema de 
coagulagao (tempo de tromboplastina parcial 
ativada; tempo de protrombina; fibrinogenio; 
produtos de degradagao do fibrinogenio; pla- 
quetas). Caso nao seja posslvel uma avaliagao 
laboratorial imediata, o teste do coagulo (teste 
de Weiner), feito a beira do leito, pode ser util 
(verCap. 51, Coagulopatias na gestagao). 



OslO passos para a 
hemorragia pos-parto 



De maneira geral, os passos a serem seguidos 
diante de um caso de HPP sem inversao uteri¬ 
na e sem coagulopatia sao os apresentados no 
Quadro 49.1. 
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QUADRO 49.1 

Os 10 passos de conduta na 
hemorragia pos parto 

1. Remover manualmente a placenta. 

2. Massagear o utero vigorosamente. 

3. Instalar dois sistemas venosos em 
venocath. 

4. Usar drogas ocitocitas. 

5. Fazer compressao uterina bimanual. 

6. Repor volume e sangue. 

7. Fazer inspepao manual do utero e 
curagem. 

8. Revisar o trajeto pelvico. 

9. Tamponar o utero. 

10. Realizar laparotomla. 

V___ J 


Reposigao volemica 

Deve-se dar preferencia a infusao de cristaloides 
(solugao fisiologica). A reposigao de cristaloides 
costuma ser de 3 ml_ para cada mL de sangue 
perdido. As solugoes coloides nao tem apresen- 
tado melhor resultado do que os cristaloides na 
reposigao de volume. 

Reposigao de hemoderivados 

A ausencia de resposta a infusao de 3.000 mL 
de soro fisiologico sugere perda de 20 a 25% 
do volume de sangue total (equivalente a 1.000 
a 1.500 mL de sangue) ou de maior volume. 
Caso haja melhora com o uso de cristaloides, a 
reposigao de sangue (concentrado de hemacias) 
devera ser feita de acordo com os dados clinicos 
(hipotensao postural) e os niveis de hemoglobi- 
na (ver Cap. 52, Hemoterapia em obstetricia). 


Choque hemorragico 

O sangramento no pos-parto imediato muitas 
vezes e intenso, de instalagao rapida e costuma 
apresentar uma estimativa visual de perda san- 
gufnea. A medida de perda pela tecnica tradi- 
cional de pesagem, como no transoperatorio de 
cirurgias eletivas, em geral nao e possfvel. Na 
presenga de aumento no sangramento puerpe¬ 
ral, em uma paciente que apresente sinais de 
hipovolemia (hipotensao arterial, taquicardia, 



mucosas descoradas), deve ser iniciada imediata- 
mente a reposigao volemica, mesmo que a causa 
do sangramento nao esteja ainda identificada. 


Smdrome de Sheehan 

Nos dias atuais, a sindrome de Sheehan tem 
sido infrequente, provavelmente devido as me- 
didas preventivas e terapeuticas do choque hi- 
povolemico. A hipoxia, em virtude do espasmo 
das arterias pituitarias, pode causar uma necro¬ 
se pituitaria grave, levando a uma insuficiencia 
hipofisaria total. A suspeita diagnostica pode ser 
feita pela falencia da lactagao e pela amenorreia 
persistente nos meses que se seguem ao parto. 


Prevengao da hemorragia por f 
atonia uterina 

A administragao rotineira de ocitocina imedia- 
tamente apos o nascimento e a dequitagao por 
tragao controlada do cordao umbilical (manejo 
ativo do terceiro periodo do parto, ver Cap. 21, 
Assistencia ao trabalho de parto) revelam-se urn 
metodo eficaz para a diminuigao da perda san- 
gufnea puerperal e para a prevengao da atonia 
uterina. Utiliza-se a dose de 10 U de ocitocina 
por via intramuscular ou 20 a 60 U em 1.000 
mL de soro fisiologico por via intravenosa (200 
mlll/min). O uso rotineiro profilatico de medica- 
goes uterotonicas reduz a incidencia de hemor¬ 
ragia puerperal em 40% (Prendeville; Elbourne; 
McDonald, 2000). Em metanalise de 7 ensaios 
clinicos, envolvendo mais de 3 mil mulheres, 
Cotter, Ness e Tolosa (2001) obtiveram urn risco 
relativo de 0,5 (1C: 0,43-0,59; 95%) para HPP 
com o uso preventivo de ocitocina. 

O uso do misoprostol nas doses de 200 a 600 
pg apos o parto, tanto por via retal quanto por 
via oral, pode diminuir a ocorrencia de hemorra¬ 
gia puerperal quando comparado com placebo 
(Derman et al., 2006). Giilmezoglu e colabora- 
dores (2007), em metanalise envolvendo 42.621 
puerperas, mostraram que misoprostol compa¬ 
rado a ocitocina esta associado com maior risco 
de HPP (RR: 1,32) e uso de uterotonicos adicio- 
nais. Tambem ocorrem mais febre e calafrios 
com o uso do analogo de prostaglandina (Gul- 
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mezoglu et al., 2007). Os derivados do ergot 
(metilergometrina) nao devem ser adotados em 
protocolos de prevengao, pois sao menos efica- 
zes que a ocitocina e apresentam maior numero 
de efeitos colaterais (nauseas, vomitos, cefaleia 
e hipertensao arterial), estando contraindicados 
em pacientes hipertensas (Fujimoto et al., 2006). 
Em uma metanalise incluindo 9.332 mulheres, o 
uso de ergometrina e ocitocina versus somen- 
te ocitocina nao mostrou diferenca significativa 
quando consideradas perdas maiores que 1.000 
mL (McDonald; Abbot; FHiggins, 2004). 

A carbetocina e urn agonista do receptor de 
ocitocina e tern agao prolongada; pela via intra- 
venosa, produz contragao tetanica uterina em 


dois minutos, que e mantida por mais de 1 hora. 
A injegao intramuscular tambem tem inicio de 
agao em menos de 2 minutos, durando por mais 
de 2 horas e apresentando agao mais prolonga¬ 
da nessa via. Os efeitos colaterais sao dor em 
colica, rubor e calor. A carbetocina parece ser 
urn agente promissor para a prevengao de HPP 
pela duragao da agao, mas o numero de estudos 
comparando-a com a ocitocina e ainda limitado. 

Fundamentalmente, a prevengao da FHPP ba- 
seia-se na identificagao dos fatores de risco (no 
pre-natal e no primeiro atendimento a paciente 
no centra obstetrico), no manejo ativo do traba- 
Iho de parto e do terceiro periodo e no planeja- 
mento familiar (Sorokin, 2000). 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Para a prevengao da hemorragia pos-parto, a 
conduta recomendada e: 
a. Metilergometrina 0,2 mg IM para 
pacientes com fator(es) de risco, 
administrada apos a dequitagao. 
b Ocitocina 10 Ul IM e tragao gontrolada 
do cordao, para todas as pacientes, logo 
apos o desprendimento do feto. 

c. Misoprostol 600 pg via retal para 
pacientes com fator(es) de risco, 
administrado apos a dequitagao. 

d. Colocagao de peso (saco de areia) no 
fundo uterino para todas as pacientes 
com fator(es) de risco. 


e. Observagao cuidadosa das pacientes e 
administragao de ocitocigos somente se 
houver perda sanguinea aumentada. 

2. No tratamento medicamentoso da hemorragia 
puerperal, deve-se administrar ocitocina IV 
diluida na seguinte dose de soro fisiologico: 

a. 5-10 UL 

b. 10-20 UL 
C. 20-30 UL 

d. 40-60 UL 

e. 70-90 UL 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Gestagao Ectopica 

Eduardo Pandolfi Passos 
Francieli Maria Vigo 
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Conceito e epidemiologia 

E considerada gestagao ectopica (GE) toda gravi- 
dez com implantagao e desenvolvimento fora da 
cavidade endometrial, podendo ocorrer nas tu¬ 
bas uterinas (localizagao mais comum), nos ova- 
rios, na cavidade abdominal e no colo uterino. 

Merece atengao essa area da ginecologia em 
fungao do consideravel potencial de morbimor- 
talidade materna associada a essa condigao, 
alem de urn aumento em sua incidencia nas ul¬ 
timas decadas. 

A correta incidencia da gestagao ectopica e 
dificil de estimar. Uma vez que a incidencia e 
expressa por meio do numero de GE por mil 
gestagoes, o denominador nao e passfvel de 
determinagao acurada, ja que muitas falhas 
gestacionais precoces que nao resultaram em 
hospitalizagao nao sao contabilizadas. Soma-se 
a isso o fato de muitas gestagoes diagnosticadas 
inicialmente como abortamentos serem, na rea¬ 
lidade, GEs com resolugao espontanea. 

A maioria dos autores acredita que a inciden¬ 
cia da GE encontra-se entre 1 e 2% de todas as 
gestagoes, porem deve-se levar em conta fato- 
res epidemiologicos locais (Buckey, 2000). 

Os dados mais amplos sobre as taxas de GE 
foram reunidos pelo CDC (Centers for Disease 



Control and Prevention). Esses dados mostram 
urn aumento significativo do numero de GE nos 
EUA nos ultimos 20 a 30 anos. Esse aumento na 
incidencia e bastante associado ao aumento da 
incidencia de doenga inflamatoria pelvica (DIP), 
o principal fator de risco para essa patologia. A 
incidencia de GE nos EUA e de aproximadamen- 
te 20 casos para cada 1.000 gestagoes no inicio 
da decada de 1990, segundo a ultima publica- 
gao do CDC. 

Em fungao de os fatores de risco para GE se¬ 
rem mais frequentes nos paises subdesenvol- 
vidos, e de se esperar que tais paises tenham 
taxas maiores dessa patologia. As maiores taxas 
foram observadas em mulheres entre 35 e 44 
anos, 27,2 GE por 1.000 gestagoes descritas 
(CDC, 1995). Quando os dados sao analisados 
por raga, o risco de gravidez ectopica entre as 
mulheres afro-descendentes e outras minorias 
e 1,6 vezes maior do que o risco das mulheres 
brancas. 

Nos EUA, a gestagao ectopica persiste como prin¬ 
cipal causa de morte materna na primeira me- 
tade da gestagao (Anderson; Hogan; Ansbacher, 
2004). O diagnostico precoce da GE permite sua 
detecgao antes que a ruptura tubaria ocorra, 
possibilitando a diminuigao da morbimortalidade 
materna, alem da preservagao da trompa afetada 
por cirurgias mais conservadoras. 
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Etiologia 

A principal alteragao relacionada a GE e a lesao 
tubaria. Essa pode resultar de inflamagao, in- 
fecgao e cirurgia, sendo a DIP um dos principals 
fatores de risco. E bem documentada a relagao 
entre DIP, obstrugao tubaria e GE. Em um estu- 
do com 415 mulheres com DIP comprovada por 
laparoscopia, a incidencia de obstrugao tubaria 
aumentou conforme a ocorrencia de episodios 
sucessivos de DIP: 13% apos 1 episodio, 35% 
apos 2 episodios e 75% apos 3 episodios (Yao; 
Tulandi, 1997). Outro estudo avaliou o risco de 
hospitalizagao por GE entre 11 mil mulheres que 
tiveram um ou mais episodios de DIP. 0 odds 
ratio para GE apos 2 e apos 3 ou mais episodios 
foi de 2,1 e 4,5, respectivamente (Hillis; Owens; 
Marchbanks, 1997). 

Mulheres que foram tratadas de maneira con- 
servadora para GE previa estao sob alto risco de 
recorrencia, cerca de 15%. Esse risco esta asso- 
ciado tanto a condigao subjacente que levou ao 
primeiro episodio de GE quanto a escolha pelo 
tipo de tratamento. Como exemplo, um estudo 
comparando a cirurgia ao tratamento medica- 
mentoso reportou as seguintes taxas de recor¬ 
rencia apos dose unica de metotrexato, salpin- 
gectomia e salpingostomia linear: 8%, 9,8% e 
15,4%, respectivamente (Yao; Tulandi, 1997). 

Segundo Peterson e colaboradores, em artigo pu- 
blicado em 1997, a falha dos metodos contracep¬ 
tives tambem aumenta o risco para GE. 0 risco de 
falha da ligadura tubaria (LT), durante o primeiro 
ano, varia entre 0,1 e 8%; aproximadamente um 
tergo e gestagao ectopica. 0 risco e maior na- 
quelas mulheres esterilizadas antes dos 30 anos 
e quando a tecnica empregada e a coagulagao 
bipolar. Entretanto, a taxa absoluta de GE e redu- 
zida entre as mulheres submetidas a LT, uma vez 
que esse metodo contraceptivo e o mais eficaz 
entre os metodos disponiveis. Com isso, as mu¬ 
lheres submetidas a esterilizagao tern menor risco 
cumulativo para GE quando comparadas as usu¬ 
arias de DIU e as nao usuarias de contracepgao. 

Assim como a LT, a maioria dos metodos contra¬ 
ceptives diminui o risco para GE, assim como de 
gestagao intrauterina, por prevenir a ovulagao, 
fertilizagao ou implantagao. Se houver falha, 
entretanto, as usuarias de DIU estao sob maior 



risco de GE, em fungao de sua agao prioritaria 
na cavidade uterina. Mulheres que concebem 
com DIU sao 6 a 10 vezes mais propensas a ter 
GE do que se concebessem sem usar metodo 
contraceptivo (Quadro 50.1). 

A incidencia de GE e maior entre as mulhe¬ 
res inferteis, as com multiplos parceiros se- 
xuais e as com historico de doengas sexual- 
mente transmissiveis, mas e provavel que 
isso reflita um aumento da incidencia de 
anormalidades tubarias nessas populagoes. 

Alem do dano tubario, a disfungao tubaria tam¬ 
bem faz parte da etiologia da GE. A atividade 
mioeletrica e responsavel pela atividade propul- 
siva na tuba uterina. Essa atividade facilita o mo- 
vimento do espermatozoide e do ovulo, um em 
diregao ao outro, e propele o zigoto em diregao 
a cavidade uterina. 0 estrogenio e a progestero- 
na tern efeito sobre essa atividade, sendo que o 
primeiro aumenta a atividade do musculo liso e 
o segundo diminui o tonus muscular. 

0 envelhecimento resulta em perda progressiva 
da atividade mioeletrica ao longo da tuba, o que 
pode explicar a maior incidencia de GE em mu¬ 
lheres na perimenopausa. Esse controle hormo¬ 
nal tambem pode explicar a maior incidencia de 
GE associada a falhas da pilula do dia seguinte 
e dos DIUs medicados e a indugao da ovulagao. 

Muitos estudos tern reportado um aumento de 
risco para GE entre as mulheres tabagistas. Os 
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QUADRO 50.1 

Fatores de risco para GE 

Doenga inflamatoria pelvica e DSTs previas 
Cirurgia tubaria previa 
Cirurgia abdominal ou pdlvica previa 
GE previa 

Tecnica de fertilizagao assistida 
Falha dos metodos contraceptivos 
(ligadura tubaria e DIU) 

Idade avangada (> 35 anos) 

Raga negra 
Tabagismo 

Multiplos parceiros sexuais 
Endometriose 

Exposigao ao dietilestilbestrol 
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posslveis mecanismos incluem a alteragao na 
motilidade tubaria mediada pela exposicao a 
nicotina, o que pode aumentar a implantagao 
em nlvel tubario, e a diminuigao na imunidade 
humoral e celular, que pode alterar a resposta 
do epitelio tubario a inflamagao. 

Tambem sao relatadas, como fator de risco, a 
exposigao intrauterina ao dietilestilbestrol, a sal- 
pingite nodosa, a endometriose e a leiomiose, 
estas tres ultimas pelo seu sabido potencial de 
distorgao da anatomia pelvica. 


Patologia 

A maioria dos casos de GE ocorre na tuba, como 
documentado por Breen (1970) em serie de ca¬ 
sos de 654 GEs estudadas ao longo de 14 anos, 
observando que 97,7% ocorriam nesse sftio, 
1,4% era abdominal e menos de 1% ocorreu 
no ovario e na cervice. Dos casos de localizagao 
tubaria, a imensa maioria foi localizada na re- 
giao ampolar, correspondendo a 81% dos ca¬ 
sos, sendo 12% no istmo e 5% nas ffmbrias. 

Urn dos tipos de GE e a abdominal, um evento 
raro, mas de significativa morbimortalidade ma- 
terna e fetal. 0 risco de mortalidade materna e 
de 7,7 vezes maior se comparado a uma gesta¬ 
gao topica. A incidencia desse evento esta em 
torno de 1/10.000 nascidos vivos. 

Outra possibilidade clinica e a presenga de ges¬ 
tagao heterotopica, a coexistencia de gestagao 
topica e ectopica. E um evento bastante raro em 
gestagoes espontaneas, mas ocorre em cerca de 
1 a 3% das gestagoes secundarias a programas 
de fertilizagao in vitro. Remorgida e colaborado- 
res (1995) citam uma incidencia de 1/2.600 mu- 
Iheres com ciclos induzidos. Devemos desconfiar 
desse diagnostico, principalmente em casos de 
abortamentos, quando o (3-HCG permanece po- 
sitivo apos quatro semanas (tempo limite para a 
negativagao desse marcador apos o termino de 
uma gestagao normal). 

Devido ao espago limitado para o crescimento 
ou a nutrigao inadequada, nao temos um cres¬ 
cimento adequado do tecido trofoblastico na 
maioria das GEs. Assim, a produgao de gonado- 
trofina corionica nao e tao acentuada, e os nl- 
veis de progesterona nao sao mantidos, sendo, 



no entanto, suficientes para resultar em uma 
reagao endometrial (reagao de Arias-Stella), em 
fungao do estlmulo progestlnico. Tal reagao nao 
e exclusiva da GE, podendo ser vista em gesta¬ 
gao topica e em ciclos induzidos por citrato de 
clomifeno. A descamagao desse endometrio, 
devido a inadequada sustentagao hormonal, 
pode fazer com que seja confundido com um 
quadra de abortamento. 


Apresenta^ao clinica 

As manifestagoes clinicas da GE tipicamente 
aparecem entre 6 e 8 semanas do ultimo pe- 
rfodo menstrual normal, podendo, entretanto, 
aparecer mais tarde, especialmente nas gesta¬ 
goes que nao se desenvolvem nas tubas uteri- 
nas. A trlade classica de sintomas de GE e dor, 
amenorreia e sangramento vaginal anormal. En¬ 
tretanto, esse grupo de sintomas esta presente 
em apenas 50% dos casos, sendo mais tipico 
em pacientes em que ja houve ruptura tubaria. 

A dor abdominal e a queixa de apresentagao 
mais comum, mas sua intensidade varia muito, 
nao havendo caracterlsticas patognomonicas de 
GE. Em geral, a dor ocorre na parte inferior do 
abdome, podendo ser uni ou bilateral. 

A dor abdominal pode ocorrer mesmo antes 
da ruptura tubaria em fungao do processo ex- 
pansivo na luz da tuba, que leva a distensao e a 
inflamagao do orgao com liberagao de prosta- 
glandinas. Quando ha ruptura, a paciente pode 
apresentar um alivio transitorio da dor, no mo- 
mento em que o estiramento da serosa tubaria 
cessa. A dor no ombro e nas costas, considerada 
resultante da irritagao do diafragma por hemo- 
peritonio, pode indicar hemorragia intra-abdo¬ 
minal. 

O atraso menstrual e queixa frequente. O san¬ 
gramento observado e caracteristicamente 
diverso do fluxo menstrual esperado, sendo 
detectado em 75% dos casos. Na maioria das 
vezes, a menstruagao nao ocorre na data es- 
perada, sendo o sangramento observado com 
caracterlsticas diversas em quantidade e tempo. 

No exame ffsico, os achados sao frequentemen- 
te inespeclficos antes da ruptura e da hemorra¬ 
gia. O abdome pode ser indolor ou levemente 
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doloroso, com ou sem dor a descompressao. 
Pode ou nao haver dor a mobilizagao cervical. A 
presenga de massa anexial palpavel ipsilateral ao 
local da GE ocorre em ate 50% dos casos (Chez; 
Moore, 1963). 

Com a ruptura e a hemorragia intra-abdo¬ 
minal, a paciente desenvolve sinais de insta- 
bilidade hemodinamica, e o abdome assume 
caracteristicas de abdome agudo (distensao, 
ruidos hidroaereos diminuidos ou ausentes, 
dor acentuada a palpagao e dor a descompres¬ 
sao). Ha dor a mobilizagao cervical, e frequen- 
temente o exame pelvico e inadequado devido 
a dor e a defesa. 

Varios investigadores tern medido o valor predi- 
tivo de fatores de risco especificos, sintomas e 
achados de exame fisico, isolados ou em combi- 
nagao, sendo unanimes na ideia de que nenhu- 
ma combinagao pode diagnosticar ou excluir 
consistentemente uma gestagao ectopica (Bu- 
ckey et al., 2000; Dart; Kaplan; Varaklis, 1999). 


Diagnostico 



exponencialmente. Assim, durante esse periodo, 
no qual, em geral, os sintomas de GE se mani- 
festam, o tempo de duplicagao do HCG e rela- 
tivamente constante em gestagoes normals, in- 
dependentemente do nivel inicial. Nessas, a cada 
48 horas, o p-HCG deve ter uma ascensao de no 
minimo 66% do seu valor. Uma taxa de ascensao 
inferior a esse valor sugere gestagao nao viavel. 

Nas GEs, como a invasao trofoblastica e menor, 
a produgao de p-HCG tambem e menor. Pode- 
mos usar sua medida seriada para corroborar o 
diagnostico. No entanto, em cerca de 20% das 
GEs, o nivel de p-HCG duplicara como em uma 
gestagao topica, podendo tambem seus nfveis 
cairem ou permanecerem em urn plato. Portan- 
to, medidas seriadas de p-HCG sao uteis para 
confirmar a viabilidade fetal, mais do que para 
identificar uma gestagao ectopica: em pacien- 
tes com urn aumento subnormal do p-HCG, a 
nao viabilidade e assumida, e investigagoes mais 
invasivas deverao ser empregadas para clarear 
a natureza da anormalidade (isto e, aborto vs. 
GE). Vale ressaltar ainda que, em ate 10 a 15% 
das gestagoes topicas, havera um incremento 
inferior a 66% dos niveis de p-HCG. 


Toda paciente que procura a emergencia com 
queixa de dor pelvica aguda com atraso ou irre- 
gularidade menstrual deve ter incluida a GE na 
hipotese diagnostica, e a solicitagao de B-HCG 
e mandatoria (Quadra 50.2). A pesquisa de fa- 
tores de risco e relevante, porem cerca de 30 a 
50% das pacientes com GE nao terao fator de 
risco para essa afecgao. 

As medidas quantitativas de p-hCG sao a base 
diagnostica da GE. Das pacientes com GE, 98% 
terao p-HCG > 5 mUI/mL por radioimunoensaio 
(REI). O nivel de p-HCG correlaciona-se com a ida- 
de gestacional. Durante as primeiras seis semanas 
de amenorreia, o nivel serico de HCG aumenta 


x 

QUADRO 50.2 

Sinais e sintomas 

Dor pelvica/abdominal 
-> Amenorreia 
-> Sangramento anormal 
->Massa anexial 

v _ J 


Nesse interim, recomenda-se um exame eco- 
grafico, que, correlacionado com os niveis de 
p-HCG, pode fornecer um diagnostico precoce, 
permitindo que se conduza a paciente de ma- 
neira mais tranquila e que se avalie a terapeutica 
mais adequada para cada caso. 

O primeiro achado ultrassonografico de gesta¬ 
gao intrauterina e um pequeno espago de liqui- 
do e o saco gestacional, circundado por um es- 
pesso anel ecogenico. O saco gestacional normal 
e visualizado entre 4 e 5 semanas a ecografia 
transvaginal; a medida que a gestagao progride, 
o saco cresce e e observado um saco vitelinico 
em seu interior (5 a 6 semanas), seguido por um 
embriao (6 a 7 semanas). A atividade cardiaca 
deve ser obrigatoriamente vista com 7 semanas 
de gestagao, quando o embriao alcanga 5 mm. 

A demonstragao de atividade cardiaca na cavi- 
dade intrauterina e evidencia definitiva de ges¬ 
tagao topica. Em pacientes que engravidaram 
por meios naturais, esse achado praticamente 
elimina a possibilidade de GE, porque a inciden- 
cia de gestagao intra e extrauterina concomitan- 
tes e de 1/30.000. 
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A presenga de saco gestacional anexial, de pre¬ 
ference com polo fetal e atividade cardfaca, e o 
sinal mais espedfico, porem menos senslvel, de 
gestagao ectopica, ocorrendo em apenas 10 a 
17% dos casos. 

A interpretagao precisa dos achados ultrasso- 
nograficos requer correlagao com os nfveis de 
(3-HCG (zona discriminatoria). Todas as gesta¬ 
goes intrauterinas viaveis podem ser visualiza- 
das por ultrassonografia transvaginal quando 
o |3-HCG atinge a zona discriminatoria (Fig. 
50.1). Essa zona foi reduzida progressivamen- 
te com o aperfeigoamento na resolugao da 
ultrassonografia. Foram descritas zonas dis- 
criminatorias entre 1.000 e 2.000 mUI/mL. As 
zonas discriminatorias variam de acordo com a 
experience do examinador e a capacidade do 
equipamento. No Hospital de Cllnicas de Porto 
Alegre, usamos, como nlvel crltico, valores de 
(3-HCG > 1.500. No caso da ecografia abdo¬ 
minal, esses nfveis sobem para 6.000 a 6.500 
mUI/mL. 

A ultrassonografia endovaginal com Doppler co- 
lorido tern sido utilizada em alguns centros me¬ 
dicos como procedimento nao invasivo no diag¬ 
nostico de GE. Essa tecnica detecta aumento do 
fluxo sangufneo na arteria tubaria, causado pela 
implantagao do trofoblasto na tuba uterina, ten- 
do valor preditivo positivo de 93%. 


Nas pacientes em que nao houve intervengao 
com tecnicas de reprodugao assistida, quando 
e comum a prescrigao de progesterona, a do- 
sagem (de progesterona) pode colaborar no 
diagnostico. Nos casos em que os nfveis de 
(3-HCG nao sao conclusivos e nao ha visuali- 
zagao ecografica de gestagao, a sua dosagem 
pode ser de grande valia, ja que seus nfveis sao 
estaveis e independentes da idade gestacional 
no 1°trimestre. Uma metanalise, publicada em 
1998, sobre a eficacia de uma unica dosagem 
de progesterona, demonstrou boa correlagao 
entre baixos nfveis de progesterona (< 5 ng/mL) 
e o diagnostico de gestagao inviavel, assim com 
altos nfveis (s 22 ng/mL) correlacionam-se com 
gestagoes viaveis. Esses parametros sugerem, 
porem nao confirmam, gestagoes inviaveis e vi¬ 
aveis, respectivamente. 

A culdocentese (aspiragao de Ifquido do fundo 
de saco de Douglas com agulha atraves do for- 
nice vaginal) ja foi muito utilizada na propedeu- 
tica da GE. A aspiragao de Ifquido sanguinolen- 
to, nao coagulado, sugeria tal patologia, apesar 
de sensibilidade e especificidade baixas dessa 
tecnica. Com os recentes avangos propedeuti- 
cos, o emprego da culdocentese geralmente fica 
limitado a situagoes clfnicas em que a utilizagao 
dessas novas tecnicas nao e possfvel ou quando 
o hemoperitonio e suspeitado. 


Suspeita de 
gestagao ectopica 





Imagem intrautero 

Sem imagem: 


Imagem 

Sem imagem: 

ao pre-natal 

repetir HCG 


intrautero: 

ao bloco 



ao pre-nalal 



Figura 50.1 Suspeita de gestagao ectopica: avaliagao e conduta. 
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Diagnostico diferencial 

Sempre devemos excluir, na elaboragao do diag¬ 
nostico, algumas patologias que podem mimeti- 
zar o quadro clinico da GE (Quadro 50.3). 

0 aborto tubario, considerado como diagnosti¬ 
co diferencial da GE por alguns autores, e en- 
tendido por nos como uma forma de GE, com 
evolugao diferente da habitual. Trata-se da se- 
paragao completa da GE da mucosa tubaria por 
urn sangramento retro-ovular, sendo eliminada 
para a cavidade pelvica, com posterior reabsor- 
gao e resolugao espontanea. Esse deve ser sem¬ 
pre urn diagnostico de exclusao. 



rem 1.500. E importante ressaltar que a conduta 
expectante deve ser empregada apenas nos ca- 
sos de duvidas diagnosticas, para pacientes co- 
laborativas e que tenham facil acesso hospitalar 
caso haja alguma complicagao. 

Na conduta expectante, os ni'veis de 
p-HCG devem ser acompanhados ate sua 
negativagao. 

Manejo cirurgico 

Feito o diagnostico, ha tres condutas principals: 
salpingostomia linear no bordo antimesenterico, 
com sucgao do material e hemostasia; laparoto- 
mia com salpingectomia ou salpingoplastia; ou 
uso de tratamento medicamentoso. 


Conduta 

Manejo expectante 

A GE pode resolver-se espontaneamente por meio 
de regressao ou aborto tubario. Entretanto, cerca 
de 90% das mulheres com GE e niveis de |3-HCG 
maiores do que 2.000 Ul/L irao requerer interven- 
gao cirurgica devido a intensidade dos sintomas 
ou a ruptura tubaria. Essa opgao so deve ser ofe- 
recida quando a ecografia transvaginal nao con- 
seguir detectar a localizagao do saco gestacional 
com p-HCG < 2.000 e em declinio, associado a 
progesterona tambem em queda, e quando as 
condigoes da paciente assim permitirem (minima 
sintomatologia/hemodinamicamente estavel). 

Para esse grupo de pacientes, as dosagens se- 
riadas de (3-HCG estao indicadas para melhor 
elucidagao diagnostica, sendo repetida nova 
ecografia quando os niveis de p-HCG alcanga- 



\ 

QUADRO 50.3 

Diagnostico diferencial de GE 

-> Doenga inflamatoria pelvica 
-> Apendicite 
-> Torgao de cisto ovariano 
Cisto hemorragico 
Aborto 

-> Patologia do trato urinario 
-> Adenite mesenterica 
->Ovulagao 

V _ J 


Atualmente a laparotomia esta indicada em pa¬ 
cientes com instabilidade hemodinamica, em 
casos com hemoperitonio volumoso e quando o 
cirurgiao nao domina a tecnica de laparoscopia 
cirurgica. Caso contrario, quando o tratamento 
cirurgico e indicado, da-se preferencia para a vi- 
deolaparoscopia cirurgica. 

A escolha entre salpingostomia (remogao do 
saco gestacional por meio da incisao sobre a 
trompa, com preservagao da mesma) e salpin¬ 
gectomia (remogao da trompa) para o tratamen¬ 
to de GE e controversa. A morbidade cirurgica 
e a mesma em ambos os procedimentos, tendo 
como desvantagens do primeiro metodo o risco 
de persistence do tecido trofoblastico e o risco 
de recorrencia de GE na trompa afetada. A sal¬ 
pingostomia e considerada o tratamento-padrao 
para as mulheres que desejam preservar a ferti- 
lidade, especialmente se a trompa contralateral 
nao existe ou encontra-se danificada. Entretan¬ 
to, segundo uma revisao de coortes publicada 
pela Cochrane em 2007, nao houve diferengas 
estatisticamente significativas quanto a fertilida- 
de entre as duas tecnicas (Hajenius et al., 2007). 

Entre as pacientes submetidas a salpingostomia, 
e essencial o seguimento com (3-HCG ate esse 
marcador tornar-se indetectavel. Essa conduta 
acontece em virtude dos risco de persistence ja 
citado anteriormente. Suspeita-se dessa condi- 
gao quando os niveis de p-HCG persistem em 
plato por varias semanas. 

O risco de nao se conseguir retirar todo o teci¬ 
do trofoblastico com essa tecnica e da ordem de 
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8%. Fatores que aumentam esse risco incluem 
saco gestacional pequeno (< 2 cm de diametro 
medio), tratamento precoce (idade gestacional 
< 6 semanas) e dosagem de p-HCG > 3.000 no 
pre-operatorio. Para essas pacientes, quando uti- 
lizada a salpingostomia, recomenda-se empre- 
gar, de maneira profilatica, uma dose de meto- 
trexato. Em um estudo randomizado associando 
a laparoscopia e o uso profilatico de metotrexa- 
to, a taxa de persistence da GE reduziu de 14,5 
para 1,9% (Graczykowski; Mishell, 1997). 


Antagonista do acido folico e largamente utiliza- 
do no tratamento de neoplasias, o metotrexato 
inibe a sfntese de DNA e RNA e, consequente- 
mente, a replicagao celular. Ja foram testadas va- 
rias vias de administragao: a injegao no interior 
do saco gestacional pressupoe a sua visualizagao, 
o que exclui a sua aplicabilidade nos casos em 
que nao se possa ve-lo, alem de ser mais oneroso 
e de eficacia semelhante a via intramuscular. Por- 
tanto, quando o tratamento medicamentoso e 
escolhido, a via intramuscular e a de preference. 


Sugerimos assim, a realizagao de salpingectomia 
nas seguintes situagoes: 

-> Sangramento de diflcil controle no sltio de 
implantagao da GE 

Gestagao ectopica recorrente nessa mesma 
tuba 

Tuba uterina severamente danificada 


As principals indicagoes para o uso de metotre¬ 
xato sao: 

-> Profiexia da GE persistente apos tratamento 
cirurgico conservador 

-> Tratamento da GE persistente 

-> Gestagoes ectopicas nao usuais (cornual, ab¬ 
dominal, ovariana e cervical) 


Gestagao tubaria > 5 cm 
Mulheres com prole completa 
Diflcil seguimento 
-> Plano de FIV 

Para os casos de gestagao abdominal, retira-se 
o concepto e ha uma discussao para definir se 
a placenta deve ser retirada ou nao. Os autores 
que indicam conduta conservadora se baseiam 
no risco de sangramento por seu sltio de im¬ 
plantagao. Ja os autores que sugerem sua reti¬ 
rada argumentam que o Indice de complicagoes 
pos-operatorias com a conduta conservadora e 
maior (complicagoes intestinais, peritonite ou 
mesmo formagao de abscesso). Para qualquer 
uma das opgoes, e imprescindlvel que haja san- 
gue a disposigao para posslvel transfusao. 

As GEs de localizagao cervical sao melhor trata- 
das com metotrexato local ou injegao de subs- 
tancias hipertonicas. 


Tratamento medicamentoso 



O tratamento medicamentoso com metotrexato 
e uma das mais importantes evolugoes no ma- 
nejo dessa desordem. A taxa de sucesso para os 
casos bem selecionados varia de 86 a 94% (Yao; 
Tulandi, 2000). 


-> GE tubarias em pacientes hemodinamica- 
mente estaveis, sem hemorragias ou eviden¬ 
ces de hemoperitonio, com saco gestacional 
com menos de 3,5 cm de diametro, nlveis 
sericos de p-HCG < 5.000 Ul/L e sem eco em- 
brionario com atividade cardlaca no interior 
do saco gestacional ao ultrassom. 

Os fatores listados no ultimo item sao os prin¬ 
cipals preditores da falha do tratamento me¬ 
dicamentoso. No entanto, um desses fatores 
isolados nao contraindica o uso dessa conduta. 
A decisao cabera ao medico e a paciente, espe- 
cialmente quando o desejo de gestagao futura 
estiver sendo questionado e desejado. 

Os efeitos sistemicos dessa droga incluem nau¬ 
seas, vomitos, diarreia, estomatite e discreta ele- 
vagao das transaminases. Se utilizado em dose 
unica, esses efeitos estao presentes em ate 1 % 
dos casos. Ja com a utilizagao de multiplas do¬ 
ses, esses nlveis podem ser de 4 a 5%. Efeitos 
mais graves sao raros (acontecem principalmen- 
te nos esquemas utilizados em oncologia, em 
que as doses sao maiores) e incluem hepatoto- 
xicidade, fibrose pulmonar, alopecia reverslvel e 
ate aplasia de medula (Quadro 50.4). 

Assim, antes de iniciar o uso de metotrexato, e 
preciso ter em maos hemograma completo, coa- 
gulograma, testes de fungao hepatica e renal, 
bem como a dosagem do p-HCG quantitative. 
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Quanto aos esquemas de administragao do meto- 
trexato, estudos mostram que a taxa de sucesso 
e de 90% dos casos, tanto no esquema de dose 
unica quanto nos esquemas de multiplas doses. 

No Hospital de Clfnicas de Porto Alegre, tern 
preference o tratamento com dose unica, por- 
que apresenta menos efeitos colaterais (29% vs. 
48%), e menos dispendioso, nao requer repo- 
sigao de acido folico e e urn tratamento efeti- 
vo para a maioria das mulheres. Apenas 20% 
delas necessitarao de uma segunda dose da 
medicagao, e menos de 1%, de uma terceira. 
A dose recomendada e de 50 mg/m 2 IM, com 
uma segunda dose sendo aplicada caso a queda 
nas concentrates de HCG nao seja suficiente. 
0 tratamento medicamentoso local (aplicagao 
de metotrexato no saco gestacional) e reservado 
para gestagoes intersticiais ou cervicais. 

E importante lembrar que, independente- 
mente do tratamento escolhido, toda mu- 
Iher do grupo Rh(D) com GE deve receber a 
imunoglobulina Anti-Rh. 


QUADRO 50.4 

Contraindicagoes para 
metotrexato 

Absolutas 

Instabilidade hemodinamica 
Imunodeficiencia 
-> Amamentagao 

-> Pacientes com seguimento dificil e 
dificuldades de acesso ao hospital 
Doenga pulmonar ativa 
Ulcera peptica 

-> Doenga hepatica, renal ou hematologica 
significativa 

Hipersensibilidade a droga 
Gestagao heterotopica 

Relativas 

Niveis altos de HCG (> 5.000) 

Tamanho da gestagao ectopica (> 3,5 cm) 
->Atividade cardiaca fetal 

V___ J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Paciente apresenta atraso menstrual de tres 
semanas. Chega a emergencia com 
sangramento vaginal em pequena 
quantidade. Traz p-HCG sanguineo positivo 
de tres dias atras, quando descobriu-se 
gravida. No exame, sangramento em 
pequena quantidade, colo fechado e utero 
pequeno. Voce solicita ecografia pelvica 
transvaginal e nela nao ha evidencia de 
gestagao intrauterina com mais de quatro 
semanas de evolugao. Voce: 


a. conclui tratar-se de urn abortamento 
completo e libera a paciente com 
anticoncepgao adequada. 

b. conclui tratar-se de uma gestagao inicial 
e por isso nao e vista ainda a ecografia. 

c. solicita P-HCG quantitative para melhor 
elucidar o caso. 


d. libera a paciente e orienta repetir a 
ultrassonografia em duas semanas. 


2. Correlacione os achados abaixo: 

1. Atraso menstrual, sangramento vaginal, 
utero pequeno e colo fechado. ECO TV 
sem evidencia de gestagao intrauterina. 
Medidas seriadas de p-HCG: 800, 540, 
100 . 

2. Atraso menstrual, p-HCG positivo ha 
duas semanas, sangramento vaginal 
e dor em baixo ventre. Na ecografia 
transveginal nao se visualiza gestagao 
intrauterina. p-HCG encontra-se baixo 
de 1.500 e vem dobrando seus valores a 
cada dois dias. 

3. Atraso menstrual, teste urinario positivo 
para gestagao segundo a paciente, vem 
a emergencia com sangrameno vaginal. 
No exame, sangramento discreto, colo 
fechado e utero pequeno. ECO TV com 
anexo esquerdo e cavidade uterina vazia. 
p-HCG: 3.000. 

4. Atraso menstrual, paciente ainda nao 
fez exame de gravidez, iniciou com 
sangramento e dor em baixo ventre 
tipo colicas. No exame, sangramento 
pequeno a moderado, colo fechado e 
utero pequeno. p-HCG < 0,7 mlll/mL. 

( ) gestagao viavel 
( ) gestagao ectopica 
( ) sangramento de causa nao obstetrica 
( ) aborto completo 

Qual alternativa esta correta: 

a. 1, 3, 4, 2 

b. 2, 3, 1, 4 

c. 1,2, 3, 4 

d. 2, 3,4, 1 

e. 1, 2, 4, 3 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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Coagulopatias na Gestagao 

Lucia Mariano da Rocha Silla 
Sergio H. Martins-Costa 
Jose Geraldo Lopes Ramos 


Coagulagao intravascular disseminada (CIVD) e 
a ativagao generalizada do sistema de coagula¬ 
gao que results em formagao intravascular de 
fibrina e oclusao vascular na circulagao de pe- 
queno e medio porte. Nao se caracteriza como 
entidade clinica especifica, tendo sempre como 
causa estados morbidos precursores. De forma 
peculiar, a gestagao caracteriza-se por ser urn 
estado pro-coagulante fisiologico, no qual a cir¬ 
culagao placentaria eleva localmente os niveis 
basais dos fatores de coagulagao, de anticoa- 
gulagao e de fibrinolise. Embora essa situagao 
seja benefica para garantir a adequada circu¬ 
lagao e as trocas materno-fetais, permite tam- 
bem que, mediante agressoes patologicas como 
infecgoes, pre-eclampsia e lesoes placentarias 
(descolamento prematuro de placenta - DPP), 
nas quais ha escape dos fatores ativados para a 
circulagao geral, o processo de coagulagao seja 
disseminado. 


como cofatores na interagao entre leucocitos e 
celulas endoteliais (Silla; Nasi; Torres, 2001). 

A coordenagao do sistema de coagulagao nas 
suas tres fungoes basicas - coagulante, anticoa- 
gulante e fibrinolitica - e fundamental para a 
manutengao da integridade da rede circulatoria. 

A ativagao da coagulagao in vivo ocorre pela in¬ 
teragao do fator tecidual (FT) com o fator VII da 
coagulagao (Morrissey, 2001). 0 FT e uma pro¬ 
teins presente nas membranas de fibroblastos 
(subendotelio), celulas endoteliais lesadas e mo- 
nocitos expostos a endotoxina. A ativagao em 
cascata dos fatores da coagulagao, que acon- 
tece nas superficies fosfolipidicas das celulas 
endoteliais e das plaquetas, leva a geragao de 
trombina ativada. Uma vez gerada, a trombina 
ativada exerce tres fungoes principais: 

1. quebra do fibrinogenio e formagao da rede 
de fibrina; 


Fisiologia da coagulagao 

A coagulagao intravascular e, na verdade, urn 
evento comum e corriqueiro em individuos sau- 
daveis. Pequenas lesoes estao sempre sendo 
reparadas pelo sistema de coagulagao. Existe, 
portanto, uma taxa basal de consumo e repo- 
sigao de fatores de coagulagao e plaquetas, 
assim como de degradagao das moleculas ati- 
vadas no processo de reparo. Por outro lado, a 
preservagao da integridade organica, em condi- 
goes fisiologicas normals, depende do transito 
de leucocitos ao longo da rede vascular, e algu- 
mas moleculas ou fatores da coagulagao atuam 



2. interagao com a trombomodulina, ativando o 
sistema da proteina C e S e inibindo a coagu¬ 
lagao; e 

3. facilitagao da agao do sistema imune ce- 
lular, exercendo agao quimiotaxica para 
macrofagos e monocitos e promovendo a 
adesao destes e dos granulocitos as celulas 
endoteliais. 

Dessa forma, a geragao de trombina ativa¬ 
da, alem da obvia fungao coagulante, atua no 
transito de celulas imunes para os tecidos, ao 
mesmo tempo em que ativa urn sistema an- 
ticoagulante e, por conseguinte, regulador da 
coagulagao. 0 sistema proteina C e S, ativado 
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pela agao do complexo trombina-trombomo- 
dulina, sofre tambem importante influencia 
da atividade imune. A trombomodulina e uma 
proteina constituinte das membranas das celu- 
las endoteliais e dos linfocitos, e sua presenga 
nessas membranas pode estar diminuida ou 
abolida na presenga de fator de necrose tumoral 
(FNT), de endotoxina e de interleucina 2 (IL-2). 
Esses mediadores da inflamagao, ao diminufrem 
a agao inibitoria do sistema proteina C e S, cola- 
boram para urn estado pro-coagulante. 

Alem do sistema proteina C e S, que exerce 
sua fungao anticoagulante apos a formagao 
da trombina, o inibidor da via do fator tecidual 
(IFT) e a antitrombina inibem a coagulagao, 
modulando a quantidade de trombina gerada. 
0 IFT que existe normalmente circulando no 
plasma, em presenga de fator X ativado, ina- 
tiva o fator Vila, exercendo atividade inibitoria 
precocemente sobre a cascata da coagulagao. 
A antitrombina, cuja agao e catalisada pela he- 
parina, atua tambem na cascata desativando 
varios fatores (p. ex., Xa, Xla, IXa). Finalmente, 
a presenga da rede de fibrina estabilizada atua 
sobre o ativador tecidual do plasminogenio, e 
a formagao da plasmina desencadeia a fungao 
fibrinolitica com a formagao de D-dimeros e de 
produtos de degradagao da fibrina (PDF) (Dahl- 
back, 2000). 

0 sistema de contato, iniciador da antigamen- 
te chamada via intrinseca (pre-calicrefna, cini- 
nogenio de alto peso molecular e fator XII da 
coagulagao), e ativado apenas in vitro quando 
se mede o tempo de tromboplastina parcial ati- 
vada (TTPa), nao exercendo qualquer fungao he- 
mostatica in vivo. Hoje se sabe, portanto, que 
in vivo apenas a antigamente chamada via ex- 
trinseca exerce papel na hemostasia, caindo por 
terra essas denominagoes (Fig. 51.1). Em termos 
praticos, mesmo que "artificialmente" desenca- 
deada, a medida do TTPa segue tendo aplicabili- 
dade clinica, restando aos pesquisadores desco- 
brirem um papel biologico na coagulagao para o 
fator XII e para as demais moleculas do sistema 
de contato, se e que ha. 0 prolongamento do 
TTPa na ausencia de qualquer uma dessas mole¬ 
culas nao se traduz em defeitos na coagulagao 
detectaveis in vivo. Na Figura 51.2, pode-se ver 
a abrangencia de alguns testes laboratoriais dis- 
poniveis ao clinico. 



Sistema de contato 



4 

Fibrinogenio -»- Fibrina 

Figura 51.1 A coagulagao do plasma na hemos¬ 
tasia normal. Os quadrados com fundo branco 
ressaltam os fatores cuja fungao ainda nao esta 
esclarecida in vivo. Em circulos, estao representa- 
dos os fatores semelhantes estruturalmente e de- 
pendentes da vitamina K. Nas elipses, os fatores 
VIII e V semelhantes na sua estrutura e fungao. As 
esferas maiores representam as membranas fos- 
folipidicas, na intimidade das quais a ativagao se 
processa (plaquetas - PL) e que content FT. 
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Figura 51.2 A coagulagao do plasma in vitro. Na medida do TTPa, sao necessarias as presengas das 
moleculas do sistema de contato e do fator XI. As plaquetas e o FT sao al substituldos por reagentes 
exogenos. 


Fisiopatologia da coagulagao 
intravascular disseminada 

A coagulagao intravascular disseminada ou sis- 
temica e desencadeada basicamente pela ocor- 
rencia isolada ou simultanea de tres situagoes: 
1) lesao do endotelio vascular; 2) adesao e/ou 
transito aumentado de leucocitos; e 3) diminui- 
gao da velocidade/forga de varredura do fluxo 
sangulneo. A CIVD resulta de uma desregula- 
gao da coagulagao com produgao excessiva 
de trombina e ativagao secundaria do sistema 
fibrinolftico. A geragao descontrolada de trom¬ 
bina e plasmina resulta no consumo de fatores 
da coagulagao e da anticoagulagao. A CIVD e 
desencadeada por estados patologicos que pro- 
movem a expressao de FT. Endotoxinas, FNT, 
IL-1 e granulocitos, por exemplo, lesam o en¬ 
dotelio, fazendo-o expressar FT. Outras fontes 
de FT sao tecido cerebral lesado, celulas neopla- 
sicas e produtos circulantes advindos da lesao 
do tecido placentario, por exemplo. Os trombos 
formados, alem de consumirem fatores de coa¬ 



gulagao, comprometem a circulagao vascular, 
gerando hipoxia, isquemia e necrose tissular. 
Choque e/ou vasoconstrigao capilar prolonga- 
das, somando baixo fluxo e inflamagao, desen- 
cadeiam a CIVD. Exemplos de ativagao endo- 
telial vascular gerando CIVD na gestagao sao 
listados no Quadra 51.1. 


Quadro clinico 

Dependendo da causa e, por conseguinte, da 
magnitude da ativagao do processo de coa¬ 
gulagao e da capacidade do organismo de 
controla-lo, a CIVD pode apresentar-se de 
forma cronica, subaguda ou aguda. A coagu- 
lopatia associada a retengao prolongada dos 
produtos da concepgao (feto morto retido) e 
o exemplo mais conhecido de CIVD cronica 
em obstetricia. A CIVD associada aos qua¬ 
dras infecciosos obstetricos frequentemente 
manifesta-se na forma subaguda e aguda, en- 
quanto a embolia amniotica e o DPP em geral 
apresentam CIVD aguda. 
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sepse) e suficiente par a firmar-se o diagnostico. 
Entretanto, nao sao infrequentes outras coagu- 
lopatias na gestagao. Muitas vezes, por exem- 
plo, e dificil diferenciar a CIVD da coagulopatia 
provocada pela plaquetopenia na sindrome de 
HELLP ( Hemolysis, Elevated Liver enzymes, and 
Low Platelets). 

Laboratorialmente, fecha-se o diagnostico de 
CIVD quando se consegue provar que ha uma 
geragao exagerada de trombina ou fibrina e 
uma diminuigao progressiva nos niveis de fibri- 
nogenio e plaquetas (Quadra 51.2). O fibrino- 
genio, por ser marcador de fase aguda, pode 
estar normal ou aumentado nas fases iniciais 
da CIVD, e as plaquetas estao diminuidas ou, 
se inicialmente normais, diminuem rapida- 
mente com a evolugao do processo. Mais de 
50% das pacientes com CIVD aguda mostra- 
rao prolongamento do tempo de protrombina 
(TP) e do TTPa. Nas demais, esses parametros 
poderao estar ainda normais ou encurtados. A 
presenga de PDF, em especial dos D-dlmeros, e 
mais espedfica e auxilia no diagnostico diferen- 
cial das outras coagulopatias associadas com 
plaquetopenia e com tempos de coagulagao 


Em mais de 70% das vezes, a CIVD se manifes- 
tara clinicamente por sangramentos anormais. 
As manifestagoes hemorragicas da CIVD nao se 
restringem a ferida operatoria ou ao trato ge¬ 
nital, observando-se, com frequencia, sangra¬ 
mentos em locais de venopungao, subcutaneos, 
pulmonares, gastrintestinais e do trato urinario. 
As manifestagoes tromboticas e tromboemboli- 
cas sao vistas mais raramente e, em geral, nos 
casos de CIVD cranica e subaguda. 

Atualmente, cada vez mais, o diagnostico de 
CIVD tern sido feito antes mesmo do apareci- 
mento dos quadras de diatese hemorragica, por 
meio do monitoramento laboratorial do numero 
de plaquetas e do coagulograma, nas gestantes 
em situagao de risco. A morbidade e mortalida- 
de nos casos de CIVD dependem tanto do re- 
conhecimento e da intervengao precocemente 
no curso da coagulopatia como da causa basica. 


0 achado de sangramento anormal em paciente 
com patologia que predispoe a CIVD (p. ex., DPP, 


Diagnostico 


r \ 

QUADRO 51.2 

Testes laboratoriais para 
diagnostico de CIVD 

Marcadores da geragao de trombina 

D-dimeros aumentados 
Fibrinopeptideo A aumentado 

-> Fragmento 1-2 da protrombina 
aumentado Complexo 
trombina-antitrombina aumentado 

Marcadores para consumo de fatores e 

de plaquetas 

-> Tempo de protrombina aumentado 
Tempo de tromboplastina parcial ativada 
aumentado 

-> Tempo de trombina aumentado 

-> Nivel de fibrinogenio diminuido ou 
diminuindo Contagem de plaquetas 
diminuida ou diminuindo 
Atividade da antitrombina III diminuida 

Fonte: Adaptado de Silla, Nasi e Torres (2001). 

V___ 


r ^ 

QUADRO 51.1 

Exemplos de ativagao endotelial 
gerando CIVD na gestagao 

Infecgao 

Abortamento septico 
Corioamnionite 
-> Endomiometrite puerperal 
-> Pielonefrite aguda 
Pneumonia 

Resposta inflamatoria imunogenetica 

-> Pre-eclampsia 

-> Figado gorduroso agudo da gestagao 

Escape de fatores localmente ativados 
para a circulagao geral 

DPP 

Sindrome anafilactoide da gravidez 
(embolia amniotica) 

-> Feto morto retido 

Choque hemorragico 

Hemorragia pos-parto 

V___ J 
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prolongados. A presenga de D-dimeros tern 
grande especificidade para indicar excesso de 
fibrina, pois representa o resultado da dissolu- 
gao enzimatica da rede. 

0 diagnostico laboratorial da coagulopatia, an¬ 
tes mesmo da ocorrencia de sangramento anor- 
mal, e a medida mais importante para o sucesso 
das intervengoes medicas. Portanto, e de funda¬ 
mental importancia o monitoramento laborato¬ 
rial das pacientes de risco, visando surpreender 
a fase pre-hemorragica da CIVD. 


Tratamento da coagulagao 
intravascular sistemica 



O tratamento dos casos de CIVD fundamenta- 
-se em primeiro lugar na remogao da causa 
que gerou a coagulopatia. Ate que a causa 
basica seja removida, principalmente se ha 


sangramento ativo e/ou necessidade de pro- 
cedimentos invasivos, pode ser necessaria 
a reposigao de fatores de coagulagao. Mais 
raramente, em casos de CIVD cronica e com- 
pensada (p. ex., feto morto retido, trombofi- 
lias), o uso de anticoagulagao com heparina 
(aspirina, antitrombina III - AT-III) pode ser util 
(Quadra 51.3). 

A isquemia secundaria a hipotensao e hipo- 
perfusao provoca dano endotelial e exacerba 
o ciclo da CIVD. Portanto, as medidas de su- 
porte, tais como manutengao de volume circu- 
latorio, pressao capilar, oxigenagao e equilfbrio 
hidreletrolitico, sao tao importantes quanto a 
remogao da causa basica. A reposigao volemi- 
ca insuficiente e o erro terapeutico mais co¬ 
mum (Clark et al., 2001). Por esses motivos, 
e indispensavel o trabalho em conjunto entre 
as equipes de obstetricia, de hematologia e de 
terapia intensiva. 


QUADRO 51.3 

Intervengoes terapeuticas uteis para CIVD 


Suporte e eliminagao do evento desencadeante 


Restauragao do volume circulante (solugao salina isotonica) 
Controle do choque e manutengao da pressao arterial 
Esvaziamento do utero (se indicado) 

Antibioticoterapia (se indicada) 

Reposigao dos componentes deficitarios 


Plasma fresco congelado/crioprecipitado (fatores de coagulagao e fibrinogenio) 
Concentrado de plaquetas 
Complexo protromblnico 

Concentrado de hemacias (melhorar o transporte de 0 2 ) 

Terapia anticoagulante 

Heparina e heparina de baixo peso molecular 

Concentrado de AT-III 

Drogas antiplaquetarias (CIVD cronica) 

Concentrado de proteina C 

Defibrotide, hirudina, aprotinina, gabexate (compostos novos, terapia experimental) 


Inibigao da fibrinolise residual 

Acido epsilon-aminocaproico 
Acldo tranexamico 


V. 


Fonte: Adaptado de Clark e colaboradores (2001). 
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Tratamento da coagulagao 
intravascular disseminada 
segundo causas obstetricas 

Descolamento prematuro de placenta 

A coagulopatia no DPP nao pode ser explicada 
apenas pelo consumo de fatores de coagulagao 
no hematoma retroplacentario. Ha uma relagao 
direta entre a ativagao do sistema fibrinolitico 
(aumento dos PDF; consumo de AT-III) e a gra- 
vidade clinica do DPP. A ocorrencia de hemor- 
ragia puerperal aumentada nos casos de DPP 
tern boa correlagao com a presenga de aumen¬ 
to nos PDF. E muito rara a presenga de atonia 
uterina se os PDF estao abaixo de 330 mg/mL 
(Clark et al., 2001). 

0 tratamento da coagulopatia no DPP obedece 
aos fundamentos basicos de manejo da CIVD 
(Tab. 51.1): interrupgao da gestagao, manuten- 
gao vigorosa da volemia e reposigao de fatores 
da coagulagao quando necessario. 



nador) e invertendo-o a cada 30 segundos por 
5 minutos. Urn teste positivo (tempo > 5 mi- 
nutos para formagao de urn coagulo) sugere 
hipofibrinogenemia grave (fibrinogenio < 150 
mg/dL) (Romero et al., 1984). Nesses casos, a 
reposigao de plasma fresco ou crioprecipita- 
do no transoperatorio e a adogao de tecnica 
operatoria "hemostatica" devem ser feitas e 
podem fazer a diferenga entre a sobrevida ou 
nao da paciente. 

A cesariana hemostatica deve ser adotada 
sempre que houver diagnostico ou suspei- 
ta grave de coagulopatia e necessidade de 
cesariana. 

Consiste em utilizar-se a laparotomia mediana 
infraumbilical, fazer hemostasia rigorosa com 
eletrocauterio, deixar dreno na cavidade para 
evitar a sindrome do coagulo retido e utilizar 
uterotonicos sem economia (p. ex., misoprostol 
400 a 600 pg intrautero + ocitocina 40 a 60 U 
em 1 L de soro IV na primeira hora apos o parto) 
para evitar a hipotonia uterina. 


Como os casos de DPP sao sempre uma ur- 
gencia obstetrica, principalmente se o feto 
esta vivo, pode nao haver tempo para que se 
aguarde o coagulograma antes da realizagao 
de uma cesariana. Levando-se tambem em 
consideragao que a intervengao operatoria 
pode agravar ainda mais o consumo de fato¬ 
res de coagulagao, e muito util a realizagao do 
teste do coagulo, antes de iniciar a cesariana. 
Sao colocados 5 a 10 ml_ de sangue da pacien¬ 
te em urn tubo de ensaio mantendo-o a tem- 
peratura corporal (envolto pela mao do exami- 


Pre-edampsia e eclampsia 

Embora haja debates sobre se a CIVD associa- 
da a pre-eclampsia/eclampsia (PE/E) faz parte 
da etiologia ou e apenas consequencia da sin¬ 
drome, sabe-se que as pacientes com PE/E tern 
alteragoes laboratoriais compatfveis com CIVD 
cronica compensada. A diminuigao da atividade 
da AT-lll pode ser vista desde o infcio do quadro 
clinico e tern correlagao direta com a presenga 
de glomeruloendoteliose capilar renal, sendo 
por isso tambem utilizada como parametro la- 


Tabela 51.1 Fatores de coagulagao e hemoderivados 


Indicagao 

Conteudo 

Volume 

Validade 

Efeito 

Sangue total (repor hemacias) 

Flemacias 

450 mL 

35 dias 

1 U T em 1 g/FHg 

Concentrado de hemacias 
(repor hemacias) 

Flemacias 

300 mL 

35 dias 

1 U T em 1 g/Hg 

Concentrado de plaquetas 
(trombocitopenia) 

Plaquetas 

50 mL 

5 dias 

1 U T plaq. 5.000/mm 3 

Plasma fresco (CIVD, fat. coag.) 

Fatores de 
coagulagao 

200 mL 

1 ano 

1 U T fibrin. 500 mg/dL 

Crioprecipitado (CIVD, fibrin., 
fat. coag, fat. VIII) 

Fatores de 
coagulagao, fibrin., 
fat VIII 

10 a 15 mL 

1 ano 

1 U T fibrin. 250 mg/dL 
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boratorial indicative) de PE no diagnostico dife- 
rencial com hipertensao arterial sistemica croni- 
ca. Alem disso, pacientes com PE/E apresentam 
aumento no complexo trombina-antitrombina 
no plasma, plaquetopenia e niveis aumentados 
de fibrinopeptfdeo A (Douglas et al., 1982; Ha¬ 
lim et al., 1995, 1996; Terao et al., 1991). Entre- 
tanto, sao muito raras as alteragoes no TP, TTPa 
e PDF compativeis com CIVD aguda descom- 
pensada em pacientes com PE/E. Em geral, nas 
pacientes com slndrome de HELLP, os quadras 
hemorragicos com coagulopatia dependem 
mais da plaquetopenia e da disfungao hepatica 
do que de CIVD. 

Em geral, a interrupgao da gestagao e suficiente 
como tratamento da coagulopatia associada a 
PE/E. Havendo menos do que 50.000 plaquetas 
por mililitro e necessidade de cesariana, deve- 
-se transfundir plaquetas no transoperatorio, 
reservando-se a reposigao de fatores de coa¬ 
gulagao para os raros casos em que houver 
prolongamento no TP e no TTPa. Nesses casos, 
deve-se tambem adotar a tecnica hemostatica 
de cesariana. 0 uso de dexametasona na dose 
de 10 mg IV, a cada 8 horas, tambem e util para 
corrigir a plaquetopenia. 

Figado gorduroso agudo da gestagao 
(FGAG) 

A coagulopatia nos casos de FGAG e uma CIVD 
secundaria a disfungao hepatica (Holzbach, 
1974). Ha diminuigao acentuada da atividade 
da AT-III e CIVD em 100% dos casos de FGAG 
(Castro et al., 1996). 

Interrupgao da gestagao, corregao da hipoglice- 
mia, hidratagao com manutengao vigorosa da 
volemia e reposigao dos fatores de coagulagao 
formam a base do tratamento. 

Infecgoes 

Infecgoes obstetricas graves acompanhadas de 
choque septico, provocadas por bacterias Gram- 
-negativas e anaerobias, em geral se acompa- 
nham de CIVD. As infecgoes mais comumente 
associadas sao o abortamento septico, a corioa- 
mnionite, a endomiometrite puerperal, a pielo- 
nefrite aguda e a pneumonia. 

O tratamento da CIVD provocada pela sepse 
obedece aos fundamentos basicos de manejo 


apontados no Quadra 51.3. Pronta remogao 
do foco infeccioso, antibioticoterapia e mane¬ 
jo do choque septico em regime de terapia in- 
tensiva, em geral, sao suficientes para reverter 
a CIVD. 

Morte fetal intrautero 

A CIVD associada a morte fetal intrauteri- 
na e provavelmente causada pela passagem 
a circulagao materna de FT de origem fetal 
ativando o sistema de pro-coagulagao (Bick, 
1994). Instala-se de maneira gradativa como 
hipofibrinogenemia, que inicia entre a 3 a e a 
4- semanas apos o obito fetal. Ocorre tam¬ 
bem diminuigao na atividade de AT-III, pla¬ 
quetopenia e diminuigao do plasminogenio. A 
identificagao de uma diminuigao gradativa no 
fibrinogenio serico e o melhor parametro diag¬ 
nostico. Poroutro lado, uma curva ascendente 
em dosagens sericas de fibrinogenio e uma 
excelente indicagao de resposta favoravel ao 
tratamento. Atualmente, com o uso mais fre- 
quente da ultrassonografia no pre-natal, per- 
mitindo o diagnostico mais precoce da morte 
fetal, com interrupgao da gestagao antes de 
tres semanas, a ocorrencia dessa coagulopatia 
raramente tern sido vista. 

A base do tratamento da coagulopatia associa¬ 
da a morte fetal intrautero e o uso de heparina 
em doses baixas (5.000 a 10.000 U a cada 12 
horas) por via subcutanea. O tratamento deve 
ser mantido ate que se obtenha corregao da 
hipofibrinogenemia, apos o que deve-se sus¬ 
pender a heparina e induzir o parto ou abor¬ 
tamento. Em geral a normalizagao do fibrino¬ 
genio ocorre entre 2 e 4 dias apos iniciado o 
tratamento. Havendo trabalho de parto com 
hipofibrinogenemia grave e/ou sangramento 
ativo (vasos abertos), a melhor conduta e a re¬ 
posigao de fatores de coagulagao e a interrup¬ 
gao da gestagao. 

Havendo morte de um dos fetos em gestagao 
multipla muito pre-termo, pode-se adotar a 
conduta expectante, com vigilancia pelo coa- 
gulograma. Nesses casos, em geral ha corre¬ 
gao espontanea da hipofibrinogenemia (Ches- 
cheir; Seeds, 1988). Pode-se tambem optar 
pelo uso prolongado de heparina em doses 
baixas, ate alcangar a viabilidade do feto vivo 
(Romero et al., 1984). 
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Sindrome anafilactoide da gestagao 

A coagulopatia associada a SANGRA ou embolia 
por liquido amniotico (ELA) instala-se de manei- 
ra abrupta em geral minutos apos ter havido a 
passagem de material antigenico (liquido amni- 
otico e debris fetais) para a circulagao materna. 
Quando nao imediatamente fatal, devido a em- 
bolizagao pulmonar maciga, evolui para coagu¬ 
lopatia de consumo, hipoxia e hipotensao. 

0 tratamento da coagulopatia associado a SAN¬ 
GRA fundamenta-se na reposigao dos fatores 
de coagulagao, globulos vermelhos e plaquetas, 
conforme a necessidade, enquanto sao tomadas 
as medidas terapeuticas necessarias para rever- 
sao do quadro clinico. 

0 Capitulo 56 aborda mais detalhadamente 
esse assunto. 

Reposigao de fatores de coagulagao e 
plaquetas 

0 plasma fresco congelado contem todos os 
fatores plasmaticos da coagulagao, devendo ser 
administrado inicialmente na dose de 10 ml_/ 
kg. Quando os nfveis de fibrinogenio estiverem 
abaixo de 100 mg/mL, deve-se adicionar duas 
unidades de crioprecipitado para cada unidade 
de plasma transfundido (Ramos et al., 2001). 

O nivel de plaquetas deve ser mantido acima de 
20.000. Havendo sangramento ativo ou pro- 
cedimento cirurgico, as plaquetas devem ser 
mantidas acima de 50.000. Pode ser necessaria 
a transfusao de 1 a 3 U de plaquetas/10 kg ate 
quatro vezes por dia, dependendo do grau de 
consumo das mesmas (Silla; Nasi; Torres, 2001). 


Sumario do manejo de 
pacientes com coagulagao 
intravascular sistemica 

Objetivo do tratamento 

1. Tratamento/eliminagao do fator etiologico da 
CIVD 

2. Manutengao da volemia e da oxigenagao 

3. Interrupgao da coagulagao intravascular e/ou 
da fibrinolise 

Tratamento 

1. Administrar solugoes cristaloides 

2. Administrar 0 2 (ventilagao mecanica, se 
necessario) 

3. Erradicar o fator etiologico 
-> Esvaziar o utero 

Antibioticoterapia (se infecgao) 

Uso de derivados do sangue: 

-> Concentrado de hemacias se sangramento, 
para melhorar o transporte de 0 2 . 

-> Plasma fresco congelado/crioprecipitado, 
para reposigao de fatores de coagulagao. 

^ Plaquetas, se trombocitopenia grave (< 
20.000/pL ou < 50.000/pL) e sangramento. 

-> Anticoagulagao com heparina em dose 
baixa: somente nos casos de feto morto 
retido e com integridade do aparelho cir- 
culatorio. 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. A coagulagao vascular disseminada pode ser 
desencadeada por: 

a. Lesao do endotelio vascular. 

b. Adesao e/ou transito aumentado de 
leucocitos. 

c. Diminuigao da velocidade de varredura 
do fluxo sanguineo. 

d) Todas as alternativas estao corretas. 
e. Nenhuma das alternativas esta correta. 


2. A CIVD do flgado gorduroso agudo da 
gestagao ocorre devido a: 

a. Hipoglicemia. 

b. Diminuigao da volemia. 

c. Aumento dos leucocitos. 

d. Diminuigao da atividade da antitrombina 
III. 

e. Retengao de produtos da concepgao. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Hemoterapia em Obstetricia 

Tor Gunnar Hugo Onsten 


Definiqao de hemoterapia 
e riscos 

Hemoterapia e a utilizagao de componentes e 
derivados obtidos do sangue humano. Trata-se, 
portanto, da utilizagao de urn tecido vivo alta- 
mente imunogenico e que potencialmente trans¬ 
mite varias doengas infecciosas, como hepatite B 
e C, HIV, HTLV, sifilis, doenga de Chagas, malaria 
e prions. A transfusao de hemocomponentes 
pode causar ainda: reagoes hemolfticas graves 
por alo e autoanticorpos; reagoes alergicas; le- 
sao pulmonar aguda (TRALI - transfusion rela¬ 
ted acute lung injury ); imunomodulagao (TRIM 
- transfusion related immune modulation)] aloi- 
munizagao; sobrecarga de volume e aumento de 
viscosidade sangulnea. 0 sangue usado para a 



transfusao e obtido de doadores voluntaries nao 
remunerados e que nao apresentam evidences 
de doengas ou fatores de risco. 0 sangue do- 
ado e submetido a exames sorologicos e imu- 
noematologicos, fracionado em componentes e 
armazenado sob rlgidas condigoes de qualidade. 
A transfusao de hemocomponentes e uma mo- 
dalidade terapeutica que utiliza urn produto de 
diflcil obtengao, de alto custo e com urn risco 
potencial de causar reagoes ou doengas graves, 
inclusive fatais, nao apenas imediatas, mas tam- 
bem a longo prazo (Tab. 52.1). A indicagao de 
uma transfusao sanguinea e de responsabilidade 
do medico assistente. 

O medico que indica uma transfusao deve 
analisar se o beneficio justifica os riscos e 
as possiveis alternativas para a transfusao. 


Tabela 52.1 Riscos associados a transfusao 


Fator de risco 

Risco por unidade transfundida 

Hepatite B 

1/50.000-1/170.000 

Hepatite C 

1/200.000 

HIV 

-1/2.000.000 

HTLV 

1/19.000-1/80.000 

Contaminagao bacteriana: 
concentrado de hemacias 

1/500.000 

concentrado de plaquetas 

1/12.000 

Administragao erronea 

1/19.000 

Reagao hemolitica aguda 

< 1/250.000 

Reagao hemolitica tardia 

1/1.000 

Lesao pulmonar 

1/2.000-1/5.000 

Imunomodulagao 

Desconhecido 

Doenga do enxerto versus hospedeiro 

1/500.000-1/1.000.000 


Fonte: Adaptada de Fuller e Bucklin (2007). 
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Na duvida, nao deve transfundir; se houver 
alternativa, deve sempre optar por ela. 

Os principals motivos para a utilizagao de hemo- 
componentes e hemoderivados em obstetricia 
sao hemorragias e coagulopatias adquiridas e 
congenitas. Os hemocomponentes mais usados 
sao: concentrado de hemacias, concentrado de 
plaquetas, plasma fresco congelado e criopreci- 
pitado. Os hemoderivados mais usados sao: fa- 
tor de Von Willebrand, fator VIII, fator IX e fator 
VII ativado. 


Hemorragia em obstetricia 

A mulher perde normalmente ate 500 mL de 
sangue em urn parto vaginal e ate 1.000 mL em 
uma cesariana. Volumes acima desses valores 
sao, portanto, anormais e constituem hemorra¬ 
gias. A hemorragia obstetrica e a principal causa 
de mortalidade materna. Potenciais fatores de 
risco devem ser identificados durante a gravidez 
(Quadra 52.1). Pacientes com anemia devem 
ser tratadas sempre que possivel. Pacientes com 
coagulopatias congenitas devem ser adequada- 
mente investigadas quanto ao tipo e a gravidade 
da coagulopatia. Toda gravida com risco maior 
de sangramento, incluindo cesariana, deve rea- 



QUADRO 52.1 

Causas de hemorragias obstetricas 


Pre-parto 

Placenta previa 
Descolamento 
prematura de 
placenta 



Lesoes vaginais ou 
de colo uterino 


Pos-parto 

Atonia uterina 

-39% 


Restos de placenta 

-34% 


Trauma do trato 

-13% 


genital 

Coagulopatia 

-7% 


Outras causas 

-7% 


Fonte: Adaptado de Balki e colaboradores (2008). 

V___ J 


lizar seu parto em urn hospital com um grupo 
multidisciplinar treinado, com rotinas definidas 
e atualizadas e um servigo de hemoterapia com 
capacidade de: a) realizar pesquisas necessarias 
de antigenos e anticorpos eritrocitarios; b) capa¬ 
cidade de realizar provas de coagulagao; c) for- 
necer hemocomponentes e hemoderivados de 
qualidade e em quantidade necessaria. 

O tratamento da hemorragia obstetrica tern 
como objetivo a manutengao dos parametros 
hemodinamicos da paciente e a corregao do 
sangramento. A primeira medida para estabe- 
lecer os parametros hemodinamicos e a infusao 
de solugao fisiologica. A transfusao de hemacias 
tern como objetivo melhorar a oxigenagao te- 
cidual quando ha anemia importante e jamais 
deve ser usada para repor volume. 

Ocorre, durante a gravidez, uma hemodiluigao 
fisiologica. A massa eritrocitaria total aumenta 
na gestagao. O aumento proporcionalmente 
maior do volume plasmatico reduz o hematocri- 
to e, consequentemente, a viscosidade sanguf- 
nea. A viscosidade diminufda permite um fluxo 
maior de hemacias no leito capilar, o que leva a 
uma maior liberagao de oxigenio. A transfusao 
de hemacias na paciente hemodinamicamente 
estavel, ou na paciente hemodinamicamente 
instavel antes da corregao da volemia, pode re- 
sultar em aumento subito de viscosidade, com 
redugao do fluxo sangufneo capilar, compro- 
metendo a liberagao de oxigenio aos tecidos. 
A transfusao de concentrado de hemacias em 
pacientes hemodinamicamente estaveis com 7 
ou mais de hemoglobina aumenta inclusive a 
morbidade e a mortalidade (Hebert et al., 1999). 
A utilizagao de valores minimos de hematocrito 
ou hemoglobina como "gatilhostransfusionais" 
e atualmente injustificavel. A indicagao para 
transfusao de hemacias e justificavel na per¬ 
sistence de sinais e sintomas de anemia apos 
a corregao da volemia da paciente. Os valores 
de hemoglobina e hematocrito na paciente com 
sangramento agudo nao permitem quantificar 
o volume de sangue perdido, sendo a avaliagao 
da repercussao hemodinamica a melhor forma 
de estima-lo. 

E importante salientar que a reposigao de volu¬ 
me e a transfusao de hemacias sao medidas de 
suporte realizadas ate que a causa do sangra¬ 
mento seja corrigida (Quadra 52.2). A contragao 
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QUADRO 52.2 

Estimativa de perdas na paciente com sangramento 


Severidade 

Classe 

(ACS) 

Sinais e sintomas 

Perda em 
ml_ 

Perda de 
volemia (%) 

Orientagoes 

Nenhuma 

1 

Nenhum 

Ate 7S0 

10-15 

Observagao 

Leve 

II 

Taquicardia < 100 bpm, 
hipotensao leve, pulso 
cheio 

750-1.500 

15-25 

Reposigao de 
volume 

Moderada 

III 

Taquicardia > 100 bpm, 
hipotensao (PS 80 a 100) 

1.500-2.000 

25-40 

Provavelmente 

transfunde 

Severa 

IV 

Taquicardia > 120 bpm, 
hipotensao (PS < 80) 

>2.000 

>40 

Geralmente 

transfunde 

Fonte: Adaptado de American College of Surgeons (ACS). 


uterina tem uma importante fungao hemostati- 
ca que e perdida em caso de atonia. As medidas 
tomadas em hemorragias obstetricas de dificil 
controle incluem: sutura B-Lynch; tamponamen- 
to uterino; ligadura das arterias uterinas e ilfacas 
internas; histerectomia; embolizagao arterial por 
radiologia intervencionista ou compressao/clam- 
peamento temporario da aorta. 


Coagulopatias em obstetricia 

As coagulopatias podem tanto predispor a san- 
gramentos como ser secundarias a perdas de 
mais de uma volemia. As coagulopatias podem 
ser congenitas ou adquiridas (Quadra 52.3). A 
principal coagulopatia e a de consumo e ge- 
ralmente causada por restos placentarios. A 
coagulagao intravascular disseminada (CIVD) e 
a forma clinica mais grave e caracteriza-se por 
aumento de TP e TTPa, diminuigao na contagem 
de plaquetas e aumento de D-dfmeros. 

A CIVD e a manifestagao mais grave das coa¬ 
gulopatias de consumo. A fase inicial de con¬ 
sumo de fatores e geralmente subclfnica. O 
estado fisiologico de hipercoagulabilidade da 
mulher gravida pode mascarar os testes labo- 
ratoriais. Toda gestante com fator de risco para 
desenvolvimento de CIVD mesmo que nao es- 
teja sangrando e toda gestante que apresen- 
te sangramento maior do que o esperado por 



ocasiao do parto devem realizar testes labora- 
toriais de coagulagao. 0 escore ISTH (Interna¬ 
tional Society on Thrombosis and Haemostasis) 
apresenta uma sensibilidade de 91 % e uma es- 
pecificidade de 97% na identificagao de CIVD 
(Tab. 52.3). 

Urn escore >5e compatfvel com CIVD franca, 
que deve ser tratada adequadamente e monito- 
rada diariamente com provas laboratoriais. Um 
escore de 1 a 5 sugere consumo de fatores, e 


r \ 

QUADRO 52.3 

Causas de coagulagao 
intravascular disseminada em 
obstetricia 


Embolia por liquido amniotico 
Pre-eclampsia 

Descolamento de placenta e placenta previa 

Sindrome HELLP ( hemolysis , elevated liver 
enzymes, low platelets) 

AFLP ( acute fatty liver of pregnancy) 
Aborto septico e infecgoes intrauterinas 
Hemorragia pos-parto 
Feto morto retido 


J 


Fonte: Adaptado de Thachil e Ton (2009) 

V___ 
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Tabela 52.3 Escore ISTH para avaliar coagulagao intravascular disseminada 


Teste 

Resultado 

Escore 

Contagem de plaquetas 

> 100.000 

0 


< 100.000 

1 


< 50.000 

2 

D-dimeros 

Sem aumento 

0 


Aumento moderado 

2 


Aumento importante 

3 

Tempo de protrombina (TP) 

< 3 s acima do normal 

0 


3 a 6 s > normal 

1 


> 6 s acima do normal 

2 

Fibrinogenio 

> 100 mg/dL 

0 


< 100 mg/dL 

1 


ISTH, International Society on Thrombosis and Haemostasis. 


provas de coagulagao devem ser repetidas em 2 
dias ou antes se houver sangramento anormal. 

As coagulopatias congenitas mais comuns sao: 
deficiencia de fator de Von Willebrand, deficien- 
cia leve de fator XI e disturbios leves da fungao 
plaquetaria. Coagulopatias congenitas podem 
ser suspeitadas na gestante com historia previa 
de sangramento, fluxo menstrual importante 
ou historia familiar e deve ser investigada em 
laboratorio (TP, TTPa, atividade de fator de Von 
Willebrand e curva de agregagao plaquetaria). 
Gestantes com coagulopatias congenitas diag- 
nosticadas devem realizar o parto em hospitais 
com suporte hemoterapico adequado e consul- 
toria em hemoterapia. 

Toda gestante que apresentar sangramento aci- 
ma do esperado por ocasiao do parto deve rea¬ 
lizar provas de coagulagao (TP, TTPa), contagem 
de plaquetas, dosagem de fibrinogenio, dosa- 
gem de D-dfmeros e hemograma. Esses parame- 
tros laboratoriais sao fundamentals na indicagao 
do tipo, da quantidade e da periodicidade do(s) 
hemocomponentes(s) a ser(em) usado(s). 


Uso de hemocomponentes 
em obstetricia 

Sangramento e hemorragia sao situagoes di- 
namicas que devem ser monitoradas clinica- 


mente e e em laboratorio de forma continua. 
O controle da hemorragia visa a estabelecer 
o equilibrio hemodinamico da paciente e tra- 
tar, quando presentes, sinais de anemia sin- 
tomatica. 0 controle da hemostasia visa ao 
controle clfnico do sangramento repondo os 
hemocomponentes necessarios conforme as 
provas de coagulagao. 0 objetivo principal no 
tratamento da CIVD e identificar e rapidamen- 
te remover o fator desencadeante. O uso de 
hemocomponentes nessa situagao e uma me- 
dida de suporte. Enquanto persistir a causa da 
CIVD, havera tambem consumo dos compo- 
nentes transfundidos. 

A meta na transfusao de concentrados de he¬ 
macias e manter a hemoglobina entre 6 e 7 ate 
que o sangramento seja resolvido e o equilibrio 
hemodinamico restabelecido. 

A meta na transfusao de hemocomponentes 
nas pacientes com sangramento ativo e manter 
os niveis de plaquetas acima de 50.000/pl; fi¬ 
brinogenio > 100 mg/dL: TP e TTPa < 1,3 dos 
valores normais. 

Os hemocomponentes usados sao hemacias, 
plaquetas, plasma fresco congelado e criopreci- 
pitado. Um concentrado de hemacias aumenta 
em media a hemoglobina da paciente em 1 g/ 
dL. Sempre usar isogrupo. Uma unidade de 
plaquetas aumenta teoricamente a contagem 
de plaquetas em 10.000/UI. Na paciente com 
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plaquetopenia e sangramento ativo, usa-se 1 
unidade para cada 10 kg de peso. 0 volume de 
plasma fresco varia entre 15 a 30 mlVkg. 0 con- 
trole do sangramento tern sido melhor com 30 
mlVkg; uma sobrecarga de volume pode, entre- 
tanto, causar problemas quando usado repeti- 
damente. 

A monitoragao continua clfnico-laboratorial e 
fundamental no manejo hemoterapico da ges- 
tante com sangramento ativo. A reposigao de 
volume e determinada pelos parametros hemo- 
dinamicos. A reposigao de fatores de coagula¬ 
gao (plasma fresco e/ou crioprecipitado) e de 
plaquetas e determinada pelas provas de coagu¬ 
lagao e duragao clfnica do sangramento. A pa- 
ciente sem evidences clinicas ou laboratoriais de 
disturbios de coagulagao pode desenvolve-las 


em hemorragias macigas, vindo a necessitar de 
reposigao. A Tabela 52.4 resume as principals 
medidas. 

Em caso de gestantes com risco maior de san¬ 
gramento no pos-parto (incluindo cesariana) 
e/ou coagulopatia, o parto sempre deve ser 
realizado em urn hospital que: a) disponha de 
urn centra obstetrico com profissionais treina- 
dos no manejo de eventuais complicagoes; b) 
tenha rotinas definidas e atualizadas; c) tenha 
urn laboratorio apto a realizar os exames labo¬ 
ratoriais rapidamente; d) tenha urn servigo de 
hemoterapia que possa fornecer concentrado 
de plaquetas, plasma fresco congelado, crio¬ 
precipitado e concentrado de hemacias em 
quantidade e qualidade suficientes (Tabs. 52.5 
e 52.6). 


Tabela 52.4 Uso de hemocomponentes em obstetricia 


Hemocomponente 

Medida 

Grau de 
recomendagao 

Concentrado de 

Sempre realizar prova cruzada na presenga de anticorpos 

C 

hemacias 

irregulares, salvo liberagao do obstetra. 



Usar sangue O Rh-D-negativo apenas em situagoes extremas, 
gaso nao se conhega o grupo sanguineo da paciente. 

C 


Transfusao quase nunca justificada com Hb > 10. 

C 


Transfusao quase sempre indicada com Hb < 6. 

C 

Plasma fresco 

Aguardar resultado laboratorial de provas de coagulagao e 

Boa pratica 

congelado (PFC) e 
crioprecipitado 

plaquetas antes de transfundir. 



Na presenga de coagulagao intravasoular disseminada, usar PFC 
e plaquetas. 

C 


Usar PFC e crioprecipitado de isogrupo; se nao for possivel, usar 
componente com baixos titulos de anti-A e anti-B. 

B 


Profilaxia anti-D nao e necessaria em paciente Rh-D-negativa que 
recebe PFC ou crioprecipitado Rh-D-positivo. 

B 


Manter fibrinogenio > 100 mg/dL com PFC ou crioprecipitado. 

C 


O uso de PFC em hemorragia maior sem CIVD dependera dos 
resultados de provas de coagulagao. 

B 

Concentrado de 

Havendo sangramento, transfundir se plaquetas < 75.000/mL 

C 

plaquetas 

visando a manter sempre > 50.000/mL 



Usar plaquetas de isogrupo e sempre Rh-D-negativas se a 
paciente for Rh-D-negativa. 

B 


Usar Ig anti-Rh-D (250 Ul) caso uma paciente Rh-D-negativa 
receber plaquetas Rh-D-positivas. 

B 


Fonte: Adaptada de Royal College of Obstetricians and Gynaecologists (2008). 
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Tabela 52.5 Caracteristicas dos principals hemocomponentes 


Hemocomponente 

Caracteristicas (medias) 

Impacto 

Dose 

Concentrado de hemacias 

Volume: 250 mL; Ht 70% 

1 U aumenta a Hb 
em 1 g/dL 

Manter a Hb entre 

6 e 7 

Concentrado de plaquetas 

Volume: 60 mL 

1 U aumenta em 

10.000 a contagem 

1 u/ cada 10 kg do 
peso do paciente 

Plasma fresco congelado 

Volume: 180 mL 


30 mIVkg (dose inicial) 

Criopreservado 

Volume: 20 mL 

10 U aumenta 
fibrinogenio em 100 
mg/dL 



Tabela 52.6 Manejo do sangramento anormal em obstetricia 

Avaliar 

Medidas 

Repercussao hemodinamica 

Acesso venoso, reposigao de volume com cristaloide, realizar 
as medidas hemostaticas necessarias 

Hemograma, plaquetas, TP, TTPa, D-dimeros 
e fibrinogenio 

Manter Hb > 7; plaquetas > 50.000; fibrinogenio > 100; 

TP e TTPa < 1,3 do normal 

Suspeita ou evidencia de CIVD 

A medida principal e identificar e tratar a causa 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. A transfusao deve sempre ser instituida 
quando a perda da volemia for maior do 
que: 

a. 10% 

b. 15% 

c. 20% 

d. 30% 

e. 40% 


2. A transfusao de concentrado de hemacias 
em uma paciente assintomatica se justifica 
quando a hemoglobina for menor do que: 

a. 6 

b. 7 

c. 8 

d. 9 

e. 10 



Para consultar as respostas desta se^ao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Sergio H. Martins-Costa 
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Conceito e epidemiologia 

O termo tromboembolismo venoso (TEV) en- 
volve todos os processos vasculares oclusivos, 
incluindo tromboflebite superficial, trombose 
venosa profunda (TVP), tromboflebite septi- 
ca pelvica e tromboembolismo pulmonar (TEP) 
(Grewal; Biswas; Perloff, 2002). 

O tromboembolismo venoso e mais comum 
no puerperio do que durante a gestagao. 

Gravidez e puerperio sao fatores de risco bem 
estabelecidos para TEV com incidencia varian- 
do de 4 a 50 vezes mais do que em mulheres 
nao gravidas, com taxa de incidencia absoluta 
de 1 evento em cada 500 a 2.000 gestagoes. 
As variagoes sao ajustadas conforme as idades 
das gestantes (Heit; Kobbervig; James, 2005; 
Marik; Plante, 2008). O risco de desenvolver 
TEV ao longo da gestagao e distribuido igual- 
mente nos tres trimestres (Marik; Plante, 2008; 
Greer, 1999). 



vezes superior ao parto vaginal (Simpson et al., 
2001; Stein, 2004). A TVP nao tratada acarre- 
ta urn risco de 1 5 a 24% de desenvolver TEP 
(Kupferminc, 2003; Silveira, 2002). 

Segundo dados do CDC, a taxa de mortalidade 
materna por TEV vem declinando, e a embolia 
pulmonar e a causa mais frequente de morta¬ 
lidade materna nos Estados Unidos, superando 
hemorragia materna e doenga hipertensiva na 
gestagao (Chang et al., 2003). 


Fisiopatologia 

TVP e embolia pulmonar sao consideradas mani- 
festagoes da mesma doenga. 

A trfade de Virchow (descrita em 1856) - lesao 
vascular, estase e alteragao nos componentes 
do sangue - ainda e a formulagao aceita para 
definir os pontos de atuagao dos fatores de 
risco associados a genese da trombose venosa 
(Tab. 53.1): 



Os eventos tromboembolicos no puerperio sao 
cinco vezes superiores aos ocorridos no periodo 
anteparto, sendo que o TEP chega a ser 15 ve¬ 
zes superior nesse periodo (Heit; Kobbervig; 
James, 2005). Fatores de risco associados ao 
puerperio incluem cesariana, partos de prema- 
turos e historia de doenga cardiaca (Simpson et 
al., 2001). O risco de TVP apos cesariana e duas 


1. Alteragoes no vaso sanguineo: o dano ao 
mecanismo inibidor da formagao de coagulos 
no endotelio, com exposigao de substancias 
trombogenicas, como colageno e membrana 
basal, o trauma das veias pelvicas durante 
o parto vaginal e a lesao tecidual durante a 
cesariana podem contribuir para a trombose 
venosa no puerperio imediato. 
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Tabela 53.1 Fatores de risco para doenga tromboembolica 


Fatores de risco Comentarios 


Gerais 

Obesidade 
Idade > 35 anos 
Varicosidades 
Episodios previos de TVP 
Trauma 

Repouso prolongado no leito 

Tabagismo 

Anemia/hemorragia 

Doengas cronicas (doenga cardiaca, hipertensao) 

Obstetricos 

Multiparidade 

Partos complicados (incluindo cesariana) 

Uso de estrogenios para supressao da lactagao 
Endomiometrite 

Patologias hematologicas previas: 

Trombofilias hereditarias (deficiencia em fatores 
que atuam na fibrinolise) 

Antitrombina III (AT-III) 

Proteina C (PC) e proteina S (PS) 

Mutagao do fator V (fator V de Leiden) 

Mutagao G20210A do gene da protrombina 
(PGM) 


Trombofilias adquiridas - sindrome 
antifosfolipideos 


FHistoria de tromboembolismo venoso ou flebite 
superfigial esta presente em 35% das gestantes com 
diagnostico de VP 


A gestagao perse aumenta em cinco vezes o 
risco! 

A cesariana oferece urn risco 3-5 vezes (2,2-3%) maior 
em relagao ao parto (0,08-1,2%) 


0 risco depende da trombofilia e de outros fatores 
associados 

0 risco de tromboembolismo na gestante portadora e 
nao tratada e de 50% 

3-10% para PC e 6% para PS 

Risco de 5-9 vezes maior para eventos 

tromboembolicos na gestagao 

Considerando urn risco aproximado de 0,67/1.000 

apenas pelo estado gestacional, o risco aumenta 

para 1/500 no caso de a paciente ser protadora do 

fator V de Leiden, 1/200 nas mutagoes do gene da 

protrombina e 4,6/100 nas pacientes que apresentam 

os 2 fatores 

TVP e a manifestagao clinica mais comum, ocorrendo 
em 29-55% das pacientes em urn periodo de menos 
de 6 anos. 


2. Estase: a velocidade de circulagao do sangue 
na gestagao esta diminuida por pressao do 
utero gravidico sobre os vasos ilfacos. Term 
sido constatada, na gestagao, uma maior 
ocorrencia de TVP no membra inferior es- 
querdo, sugerindo, de maneira hipotetica, 
que isso ocorre devido ao aumento da estase 
venosa na veia ilfaca esquerda em decorren- 
cia de uma compressao anormal dessa veia 
pela arteria ilfaca comum direita (sindrome 
de Cockett ou May-Thurner) (Silveira, 2002; 
Hartung et al., 2009). 


3. Alteragoes nos componentes do sangue: es¬ 
tado "pro-coagulante" ocasionado pela ges¬ 
tagao (Tab. 53.2). 

O risco de tromboembolismos na gestagao e 
aumentado em mulheres que apresentam trom¬ 
bofilias hereditarias. Quando ha deficiencia de 
antitrombina, proteina C ou S, o risco aumenta 
em oito vezes (Friederich et al., 1996). Gestan¬ 
tes com sindrome de anticorpo antifosfolipideo 
apresentam 5% de risco de desenvolver trom- 
bose (Branch et al., 1992). 
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Tabela 53.2 Alteragoes fisiologicas dos mecanismos de coagulagao e fibrinolise na gestagao 

Fatores 

Variagoes na gestagao 

Fator XIII 

Fatores XII, X, IX, VIII, VII e Vc 

Fator V 

Fator XI, XIII 

Fator vWF e Fator 1 (fibrinogenio) 

Fator II 

Fator tecidual (TF) 

Fator tecidual pelos monocitos 
D-dimeros 

Aumenta no 1 2 trimestre; retorna a valores normals no 3 e trlmestre 
Aumentam ao longo da gestagao 

Aumenta no I 2 trimestre, seguido por diminuigao e depois estabilizagao 
Diminuem ao longo da gestagao 

Aumentam ao longo da gestagao 

Aumenta no I 2 trimestre; retorna a valores normals no 3 2 trimestre 
Nenhuma variagao 

Diminui ao longo da gestagao 

Aumento ao longo da gestagao 


Fonte: Adaptada de Burrow, Duffy e Copel (2005). 


Apresentaqao clrnica 

Geralmente os estudos indicam que o diag¬ 
nostic clinico e muito pouco sensivel e espe- 
cffico. No entanto, sem suspeita clinica nao e 
possivel diagnosticar ou tratar a doenga trom- 
boembolica. 0 diagnostic de tromboembolis- 
mos na gestagao pode ser complicado devido 
as mudangas fisiologicas associadas a gesta¬ 
gao e pela possibilidade de exposigao fetal a 
radiagao. 

Aproximadamente metade das gestantes com 
TVP nao tern sintomas e sinais clinics carac- 
teristicos, enquanto 30 a 50% das pacientes 
sintomaticas nao apresentam TVP (Rosenfeld; 
Estrada; Orr, 1990). Fora da gestagao, a investi- 
gagao objetiva diagnostica 20 a 30% dos casos 
suspeitos (Bates; Ginsberg, 1998). 

A trombose venosa profunda e muito 
mais comum na perna esquerda do que na 
direita. 

Na gestagao, sintomas em membros inferiores, 
dor precordial e dispneia se devem, na maioria 
das vezes, a causas nao tromboticas, sendo a 
prevalencia de TVP em torno de 8% e de em- 
bolia pulmonar, menos de 5% (Kupferminc, 
2003). 

Sintomas relacionados a TVP incluem dor, fe- 
bre, edema, calor e alteragao de cor na perna, 
especialmente no lado esquerdo. Esses sinto¬ 
mas sao mais comuns quando vasos proximais 



estao envolvidos. Dor na panturrilha a dorsifle- 
xao do pe (sinal de Homan) tern pouco valor 
diagnostic. 

A predilegao pelo lado esquerdo deve-se prova- 
velmente ao aumento da estase venosa na veia 
iliaca esquerda em decorrencia de uma com- 
pressao anormal dessa veia pela arteria iliaca 
comum direita (sindrome de Cockett). 

O risco de embolizagao nao esta relacionado 
a sintomatologia clinica, e sim a trombose 
extensa (femoral ou iliaca), na qual tambem 
ha edema da coxa. Cerca de 20 a 30% das 
pacientes com trombose na panturrilha tam¬ 
bem desenvolvem trombose iliaca ou femoral. 
Trombose ileofemoral pode cursar com ede¬ 
ma subito em membra inferior, dor acima do 
quadril, sensibilidade no triangulo femoral e 
sangramento vaginal (Grewal; Biswas; Perlaff, 
2002). TVP de veias pelvicas sao mais comuns 
na gestagao, porem sao de dificil diagnostic 
(James et al., 2006). 

Na embolia pulmonar, o sintoma mais comum 
e a dispneia. Se a embolia e maciga, ocorrem 
dispneia grave, hipoxia e hipotensao. O exame 
fisico pode revelar taquicardia, taquipneia, cre- 
pitagoes ou sibilancia, cianose, turgencia jugular 
e hiperfonese de B2. Uma das pernas (em geral, 
a esquerda) pode estar edemaciada e, menos 
frequentemente, quente e sensivel. Se ocorrer 
infarto pulmonar (10% dos casos), hemoptise, 
dor pleuritica e derrame pleural podem estar 
presentes. 
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TVP 

O diagnostico clinico na gestagao apresenta 
algumas dificuldades, pois dor e edema em 
membros inferiores sao achados inespecificos 
comuns. O diagnostico baseado apenas em 
sintomas e sinais nao e confiavel, pois apro- 
ximadamente metade das gestantes com TVP 
nao tern sintomas e sinais clfnicos caracterfs- 
ticos, e 30 a 50% das pacientes sintomaticas 
nao apresentam qualquer evidencia (Rosen- 
feld; Estrada; Orr, 1990). 

A ultrassonografia (US) com Doppler a cores 
tern papel significativo no diagnostico em mem¬ 
bros inferiores, mas seu papel na trombose pel- 
vica ainda e indefinido. E urn metodo sensfvel 
e especifico para o diagnostico de trombose de 
vasos proximais em mulheres sintomaticas nao 
gravidas, deixando de ser seguro para detectar 
trombo isolado em veia iliaca, que parece ser o 
mais comum na gestagao, ou em vasos poplite- 
os (Bates; Ginsberg, 1998). 

Se a suspeita clinica e forte e o rastreamento 
com US nao for conclusivo nos vasos da pan- 
turrilha, pode-se optar pela realizagao de to- 
mografia computadorizada (TC) ou ressonancia 
nuclear magnetica (RM), que, por sua vez, avalia 
com precisao todo o membro inferior e nao ex- 
poe o feto a radiagao. Ha, ainda, a possibilida- 
de de repetir a US em 1 a 2 dias e, se normal, 
repeti-la em uma semana, para excluir extensao 
proximal de trombo popliteo. 

A venografia e o metodo mais confiavel e de¬ 
finitive para diagnostico de trombose venosa 
(padrao-ouro), avaliando todo o sistema venoso 
do membro inferior, incluindo as veias iliacas co¬ 
muns e externas. No entanto, 1 a 2% dos pa¬ 
cientes avaliados podem desenvolver TVP apos o 
exame, e ha exposigao fetal a radiagao (Grewal; 
Biswas; Perloff, 2002). 

A pesquisa de D-dfmeros e padronizada em 
nao gestantes (alto valor preditivo negativo). 
Na gestagao, os niveis podem estar fisiologica- 
mente aumentados, principalmente proximo ao 
termino, pois aumentam progressivamente no 
decorrer da gestagao, diminuindo a utilidade 
do teste par a diagnostico. A presenga de outras 


patologias, como pre-eclampsia, descolamento 
placentario e trabalho de parto pre-termo, tam- 
bem podem aumentar os niveis dos produtos de 
degradagao da fibrina. Quando baixos, assim 
como fora da gestagao, auxiliam na impressao 
de nao haver TVP (Bockenstedt, 2003). 

Recomenda-se US com Doppler como exa¬ 
me inicial na gestante com suspeita de TVP. 

TEP 

Dependendo da instituigao, alguns autores 
optam por iniciar a investigagao diagnostica 
com US com estudo Doppler dos membros 
inferiores como exame inicial, mais frequente- 
mente indicado apos o resultado de urn raio X 
de torax inconclusivo (Stein et al., 1993; Turks- 
tra et al., 1997). 

Os exames de raio X de torax de rotina podem 
mostrar areas avasculares nos campos pulmo- 
nares. Testes laboratoriais de rotina podem ser 
normais, e a gasometria pode mostrar P0 2 e 
saturagao de 0 2 baixos. Na presenga de infar- 
to pulmonar, desidrogenase latica (LDH) e bilir- 
rubinas podem estar aumentadas, e os raio X 
de torax podem mostrar atelectasias e derrame 
pleural. Achados eletrocardiograficos sao mais 
comuns nos casos graves de TEP. 

No entanto, algumas embolias pulmonares sao 
assintomaticas e podem ser diagnosticadas ape¬ 
nas com exames de imagem da vascularizagao 
pulmonar. Quando ha trombose ileofemoral, 
esses exames podem ser especialmente positi¬ 
ves. A cintilografia perfusional (CP) e urn exa¬ 
me nao invasivo para direcionar o diagnostico 
de TEP, comparando-se os achados, no mesmo 
momento, a cintilografia ventilatoria (CV), para 
diferenciar areas hipoperfundidas por trombo- 
embolia de outras por processos infecciosos ou 
broncospasmo. Os radiofarmacos utilizados sao 
o tecnecio e o xenonio. E um exame que pode 
indicar alta probabilidade de TEP e constitui evi¬ 
dencia suficiente para iniciar a anticoagulagao. 
Um exame menos conclusivo em paciente com 
alta suspeita clinica pode requerer a realizagao 
de angiografia (mais sensivel e mais especifico), 
correlagao com produtos da degradagao da fi¬ 
brina e US de membros inferiores. Um resultado 
normal na CP/CV afasta o diagnostico de TEP 
(Cunningham, 2001). 
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A angiografia por TC em espiral (angio-TC) e o 
metodo de escolha para diagnostico de embolia 
pulmonar fora da gestagao. Apesar da caren- 
cia de estudos prospectivos, o metodo parece 
seguro e sugere-se que possa ser tambem utili- 
zado durante a gestagao em situagoes especiais 
(Groves et al., 2006; Winer-Muram et al., 2002). 



A proposta do tratamento e prevenir TEP em pa- 
ciente com trombose ileofemoral e/ou prevenir 
recorrencia em paciente que ja apresentou TEP 
(Silveira, 2002). A Tabela 53.3 apresenta os es- 
quemas mais utilizados. 

Alguns autores recomendam um rastreamento 
para trombofilias, fungao renal e hepatica antes 
do inicio do tratamento agudo, mas a gestagao 
pode afetar a precisao diagnostica de algumas 
patologias, como: 1) deficiencia de protelna S 
(niveis caem na gestagao normal); 2) resistencia 
a protelna C ativada (encontrada em 40% das 
gestagoes normals); 3) slndrome nefrotica em 
que, os niveis de antitrombina estao reduzidos 
e, na doenga hepatica, as protelnas C e S tam¬ 
bem. Os testes par a deficiencias genotlpicas (fa- 


tor V de Leiden e alteragao no gene da protrom- 
bina G20210A) nao sao afetados pela gestagao 
(Kupferminc, 2003). 

Heparinas 

A heparina nao fracionada (HNF) e um po- 

lissacarldeo encontrado em mastocitos que pos- 
sui agao anticoagulante por meio de sua ligagao 
a AT-III, o que acelera a inativagao dos fatores II, 
IX, X, XI e XII (Wu, 2001). 

A sua meia-vida e de 1 a 2 horas na administra- 
gao IV, e a monitoragao do efeito terapeutico e 
realizada pelo tempo de tromboplastina parcial 
ativada (TTPa), que deve estar entre 1,5 e 2,5 
vezes o normal (49,5-82,5 s). A HNF, por ser de 
alto peso molecular, nao ultrapassa a barreira 
placentaria, nao existindo risco hemorragico 
para o feto. Segundo o Food and Drug Admi¬ 
nistration (FDA), apresenta-se como categoria C 
para risco de teratogenicidade. 

Os maiores problemas relacionados a adminis- 
tragao da HNF durante a gestagao incluem di- 
ficuldade de manter uma resposta terapeutica 
estavel, inconveniencia da administragao paren¬ 
teral, trombocitopenia e desmineralizagao ossea 
em gestantes tratadas por mais de sete semanas 


Tabela 53.3 Opgoes terapeuticas no manejo da TVP 


Fase aguda 


Estimativa de custos (em 2009) 

Heparina nao fracionada 

Bolus 80 Ul/kg + infusao em 

Frasco de 5 mL com 25.000 Ul - 

IV - 7-10 dias - tratamento 

bomba IV contlnua com 22 III/ 

R$ 55,70 

convencional 

kg/h 

Solugao (50 UI/mL) 

SF 0,9% - 99 mL em HNF (5.000 
UI/mL) - 1 mL 


Manutencao 

Heparina nao fracionada 

250 Ul kg/dia - ate 70 kg 

25 amp com 0,25 mL (5.000 Ul) 

subcutanea 

225 Ul kg/dia-71-84 kg 

200 U l/kg/d ia > 80 kg 

Nao se deve ultrapassar a dose de 
20.000 Ul/dia. Excepcionalmente, 
15.000 Ul SC, 2x/dia 

- R$ 41,16 

-> Heparinas de baixo peso 

Enoxaparina 2 mg/kg/dia 

40 mg 10 seringas - R$ 227,48 

molecular 

Nadroparina 171 UlAXa/kg/dia 

0,6 mL (15.000 Ul AXa) 5 


Dalteparina 200 Ul Axa, 2x/dia 

seringas - R$ 208,23 

5.000 Ul 0,2 mL 10 seringas R$ 
158,16 

-> Anticoagulantes orais 

Femprocumona 3 mg 

25 cp - R$ 7,64 


Varfarina sodica 5 mg 

30 cp - R$ 9,68 
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(Barbour, 1997). A desmineralizagao pode re- 
sultar em fraturas dos corpos vertebrais ou os- 
sos longos, e esse dano pode nao ser reversivel 
(Pettila etal., 2002). 

0 risco de sangramento materno e de 2%. 
Trombocitopenia pode ocorrer em ate 4% das 
pacientes tratadas fora da gestagao. Suspei- 
ta-se de trombocitopenia quando ocorre piora 
na trombose inicial na vigencia do tratamento 
ou em novo episodio durante o tratamento. A 
trombose paradoxal (0,5%) associada a trom¬ 
bocitopenia induzida pela heparina da como re- 
sultado TVP, TEP, gangrena e perda de membra. 
Atualmente, ha uma dificuldade na aquisigao da 
HNF para uso ambulatorial. 

As heparinas de baixo peso molecular 
(HBPM) sao criadas a partir da despolime- 
rizagao da heparina nao fracionada, com urn 
perfil farmacologico distinto para cada tipo. Ha 
evidencia de sua aplicagao nos casos de trom- 
boembolismo, com resultados semelhantes aos 
obtidos com o uso da HNF (Koopman et al., 
1996; Hettiarachchi, 1998; Van den Belt, 2000). 

Sua biodisponibilidade e mais previstvel, com 
pico de agao em 3 a 4 horas e meia-vida su¬ 
perior (3-4 vezes a da HNF). Apresenta menor 
incidencia de trombocitopenia e osteoporose 
(Warkentin, 1995), porem o beneficio da re- 
dugao de perda de densidade mineral ossea 
permanece controverso e exige melhores estu- 
dos. A HBPM nao deve ser utilizada nos casos 
de trombocitopenia relacionados a HNF, pelo 
risco de reagao cruzada. Entre as vantagens da 
HBPM em relagao a HNF, estao: melhor estabi- 
lidade de niveis terapeuticos com doses fixas 
1 a 2 vezes ao dia, biodisponibilidade e meia- 
-vida mais longas, possibilidade de menor po- 
tencial de efeitos adversos e nao necessidade 
de monitoragao dos niveis terapeuticos (Cos- 
mi; Hirsh, 1994). 

Enoxaparina, a mais comumente utilizada, e 
listada pelo FDA como categoria B. A monito¬ 
ragao laboratorial de doses terapeuticas nao 
e recomendada, pois nao reflete o grau de 
anticoagulagao. A utilizagao em doses unicas 
diarias, dos diferentes tipos de HBPM, tem a 
mesma eficacia comparada ao uso de doses 
fracionadas (2x/dia) (Dolovich et al., 2000; Van 
der Heijden, 2000). 


Uso de anticoagulante oral 
na gestagao 

Substancias como a varfarina ou a fempro- 
cumona exercem seus efeitos por meio da in¬ 
terference na produgao de proteinas vitamina 
K-dependente (fatores II, VII, IX e X e proteinas 
C e S), impedindo sua atividade biologica. O 
controle terapeutico e realizado pelos valores do 
INR (International Normalized Ratio) que devem 
estar entre 2 e 3 para o nivel de anticoagula¬ 
gao necessario em eventos venosos. O risco de 
sangramento com anticoagulante oral esta em 
torno de 3 a 4% (Hutten et al., 1999). 

O efeito anticoagulante e demorado, e o pico 
de agao nao ocorre antes de 36 a 72 horas apos 
o inicio da administragao. A varfarina cruza a 
placenta livremente devido ao seu baixo peso 
molecular e pode causar danos ao feto (Howie, 
1986), por essa razao e classificada pelo FDA 
como categoria D. 

Ha evidences consistentes de que a adminis¬ 
tragao durante a 6 a e a 9 a semana e potencial- 
mente teratogenica (Chong, 1984) e associada 
a maior risco de abortos espontaneos e natimor- 
tos (Chan; Anard; Ginsberg, 2000). Os maiores 
danos parecem ocorrer no desenvolvimento 
de ossos e cartilagens (Barbour, 1997). O risco 
preciso de embriopatia e desconhecido, sendo 
estimado em torno de 5 a 7%. O risco parece 
ser dose-dependente e nao associado aos valo¬ 
res de INR (Vitale; Feo; Desanto, 1999). Doses 
< 5 mg/dia parecem produzir alta margem de 
seguranga (Cotrufo et al., 2002). 

O maior risco de embriopatia com o uso de 
anticoagulantes orais na gestagao parece 
ocorrer entre a 6- e a 12- semana de ges¬ 
tagao. 

O tratamento-padrao dos eventos tromboem- 
bolicos fora da gestagao contemplam o uso de 
anticoagulantes orais no periodo de manuten- 
gao. Esta especialmente indicado na anticoagu¬ 
lagao a longo prazo, como na presenga de val- 
vulas cardiacas metalicas. Nessa condigao, seu 
uso e indicado mesmo na gestagao, consideran- 
do-se sua substituigao por HNF IV no 1°trimes- 
tre (Hung; Rahimtoola, 2003). Na gestagao, os 
anticoagulantes orais podem ser utilizados no 2° 
trimestre como opgao a heparina. 
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Para minimizar riscos de hemorragia fetal em 
partos vaginais, recomenda-se cessar o uso apos 
34 a 36 semanas de gestagao. Se parto pre-ter- 
mo ocorrer, o uso de vitamina K nao produz 
efeito imediato anticoagulante, sendo entao 
recomendada uma transfusao de plasma fresco 
congelado, que nao garante efeito no feto. A 
indicagao de cesariana nesses casos pode di- 
minuir a chance de morte fetal por hemorragia 
(Barbour, 1997). 

No perlodo de aleitamento, parece nao produzir 
qualquer dano ao recem-nascido (Bates et al., 
2008). 

Na fase aguda da TVP 

A conduta inclui repouso materno com o 
membra afetado elevado, anticoagulagao e 
analgesia. 

HNF por via intravenosa 

Dose de ataque: 5.000 a 10.000 Ul em bo¬ 
lus, ou 80 Ul/kg, seguida da infusao de 18 
Ul/kg/h ou 1.500 Ul/h (25.000 Ul em 500 mL 
de SG 5% ou SF 0,9%, gotejando 10 gt/min) 

-> Dose de manutengao intravenosa: manter 
a dose total diaria de heparina entre 500 
e 1.000 Ul/kg. A infusao de heparina deve 
ser mantida por 7 a 14 dias, ate se obter a 
regressao dos sinais e sintomas. Se ultrapas- 
sar 6 a 7 dias de uso IV, ha o risco de pla- 
quetopenia. Para evitar essa complicagao, 
pode-se usar, a partir da primeira semana, 
a heparina de baixo peso molecular na dose 
de 1 mg/kg/12 h, durante os 10 primeiros 
dias de tratamento. A heparina pode ser 
administrada intermitentemente, por via 
intravenosa, com 5.000 Ul a cada 4 horas, 
mas a infusao contlnua e lenta e a preferi- 
da, pois os nlveis resultantes sao mais esta- 
veis, verificando-se, tambem, que o risco de 
hemorragia e menor. 

-> O controle da agao anticoagulante deve ser 
realizado pelo TTPa, que devera ser mantido 
entre 1,5 a 2 vezes superiores ao valor nor¬ 
mal. O exame deve ser feito de 1 a 3 horas 
apos o infcio da terapeutica ou mudanga de 
dose. Nunca colher o sangue para exame da 
mesma veia em que esteja sendo infundido 
o soro. 


HBPM 

-> Enoxaparina 1 mg/kg, de 12, 12 h, por via 
SC. 

Na fase de manutenqao 
Heparina por via subcutanea 

-> Apos o tratamento intravenoso, a heparina 
pode ser administrada por via subcutanea na 
dose de 8.000 a 10.000 Ul a cada 8 horas 
ou 10.000 a 15.000 Ul a cada 12 horas. Se 
o uso for prolongado, monitorar a contagem 
de plaquetas semanalmente. 

->A substituigao da heparina pelo anticoa¬ 
gulante oral nao pode ser abrupta. Fazer o 
esquema 3/2/1 (no primeiro dia, usa-se a 
heparina e 3 cp de anticoagulante oral; no 
segundo dia, usa-se a heparina e 2 cp de 
anticoagulante oral; no terceiro dia, usa-se 
a heparina e 1 cp de anticoagulante oral; a 
partir dal, usa-se apenas o anticoagulante 
oral). O controle do anticoagulante oral deve 
ser feito pelo tempo de protrombina, e o INR 
deve ser mantido entre 2 e 3 (valor normal 
de 1). 

NoTEP 

Na paciente com tromboembolia pulmonar e 
sinais de instabilidade, como hipoxia e hipoten- 
sao, urn agente fibrinolitico pode ser a primei¬ 
ra indicagao (estreptoquinase, uroquinase); ou, 
entao, embolectomia. O puerperio imediato e 
contraindicagao para o uso de agentes fibrino- 
llticos, assim como em hipertensao grave. He- 
parinizagao a pleno e iniciada apos o periodo de 
fibrinolise. No pos-parto, a embolectomia pode 
ser a melhor opgao (McPhedran, 1999). 

Na embolia pulmonar sem sinais de instabilida¬ 
de, o tratamento a ser instituldo deve ser o mes- 
mo utilizado para o tratamento da TVP. A dose 
subcutanea de FHNF a ser utilizada pode ser de 
10.000 a cada 8 horas, ou 20.000 a cada 12 ho¬ 
ras. A dose total diaria deve estar entre 25.000 
e 40.000 Ul. 

Mais dados sao necessarios para indicar o trata¬ 
mento de TEP com FIBPM, ja que apenas 25% 
das pacientes nas metanalises que compararam 
FHNF e HBPM apresentavam essa patologia (Van 
den Belt et al., 2003). 
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Esquema trombolitico 

-> Estreptoquinase (SK): 250.000 Ui em 30 min, 
seguida de infusao continua de 100.000 Ul/h 
em 24 h (IV). 

Fator ativador do plasminogenio teci- 
dual recombinante (r-tPA): 100 mg em 2 h 
(intravenoso). 

-> Se complicagoes hemorragicas pos-tromboli- 
se: crioprecipitado, plasma fresco, plaquetas 
e concentrado de hemacias. 

Manejo no periodo periparto 

Eletivamente, pode-se planejar a suspensao da 
HNF ou HBPM entre 36 e 38 semanas de ges- 
tagao. Mulheres que sao anticoaguladas com 
heparina ate o periodo do inicio de trabalho de 
parto parecem nao apresentar maior risco de 
sangramento materno. Se a iminencia de par¬ 
to ocorrer em gestante anticoagulada, pode-se 
utilizar o sulfato de protamina (cada mililitro 
antagoniza 1.000 UI de heparina) (Schaefer, 
2003). Portanto, o ideal e programar a indugao 
do parto e a suspensao da heparina 12 a 24 
horas antes. Em pacientes de muito alto risco 
para complicagoes tromboembolicas, pode-se 
iniciar heparina em bomba apos a suspensao 
da via SC. A infusao deve ser interrompida de 
4 a 6 horas antes do parto. Enoxaparina pode 
ser tambem seguramente suspensa 12 horas 
antes do parto. No caso de a paciente entrar 
em trabalho de parto espontaneo, deve-se 
suspender imediatamente o uso e observar a 
evolugao. 

A anticoagulagao deve ser reiniciada no pos-par- 
to independentemente do regime escolhido. A 
heparina pode ser iniciada 12 horas apos uma 
cesariana e 6 horas apos urn parto vaginal, se 
nenhum sangramento significativo ocorrer. 

A anticoncepgao oral combinada nao deve ser 
reiniciada antes dos tres meses pos-parto em 
mulheres com risco aumentado de TVE. Reco- 
mendagoes segundo Royal College of Obstetri¬ 
cians and Gynecologists (2007) no puerperio: 

-^Anticoagulagao no parto: manter a hepari¬ 
na ate 6 a 12 horas antes do parto, quando 
deve ser suspensa para desaparecer seu efei- 
to anticoagulante ate o momento do proce- 
dimento. 


-> Anticoagulagao no puerperio: apos o parto, a 
anticoagulagao deve ser reiniciada em 6 a 12 
horas. Retorna-se a dosagem ja usada da he¬ 
parina intravenosa ou subcutanea, manten- 
do-a por 48 a 72 horas. Apos o primeiro dia, 
ja pode ser introduzido o anticoagulante oral 
(preferencialmente a varfarina), que pode ser 
mantido no periodo de amamentagao. Deve 
ser mantido ate seis semanas apos o parto 
se a trombose ocorreu durante a gravidez; se 
ocorreu durante o puerperio, manter por tres 
meses. 

-> Deambulagao precoce, hidratagao adequada, 
uso de meias elasticas e compressao pneu- 
matica intermitente devem ser estimulados. 

Complicagoes da anticoagulagao 

e manejo 

-> Heparina: hemorragia se o TTPa for 2,5 a 3 
vezes maior do que o valor normal ou se a 
concentragao de heparina for > 0,5 UI/mL. 
Se a anticoagulagao esta excessiva, mas nao 
ha sangramento, deve ser reduzida a dose 
da medicagao. Se ocorrer hemorragia, a pri- 
meira medida deve ser a suspensao do an¬ 
ticoagulante, seguida do uso de antfdotos, 
se clinicamente necessario. Em caso de he¬ 
morragia: sulfato de protamina, na dose de 1 
mg/100 UI de heparina utilizadas nas ultimas 
4 horas, IV, lentamente, em 20 minutos. Para 
HBPM, esta sendo desenvolvido urn antidoto 
especifico que ainda nao esta disponivel para 
uso clinico. 

-> Anticoagulante oral: o antidoto e a vitamina 
K, na dose de 0,5 mg, IV (1 amp = 10 mg; 
diluir em 20 mL e aplicar 1 mL). Se o san¬ 
gramento for grave, associar a vitamina K o 
plasma fresco congelado. 


Outras tromboses 

Tromboflebite septica pelvica: e a forma¬ 
gao de coagulos nos vasos pelvicos relacionados 
a infecgoes. O processo patologico se inicia com 
dano a fntirma das veias pelas bacterias, com 
estimulo ao processo de formagao do coagulo, 
sendo invadido por microrganismos. Pode ocor¬ 
rer embolizagao septica, com formagao de abs- 
cessos em outros orgaos e endocardite. Cerca 
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de 30 a 40% das pacientes nao tratadas terao 
embolos pulmonares septicos. 0 diagnostico e o 
tratamento requerem heparinizagao e antibioti- 
coterapia. 

Tromboflebite superficial: sao os sinais 
flogisticos que acompanham o trajeto venoso 
superficial. 0 manejo inclui elevagao do mem¬ 
bra, calor local, uso de anti-inflamatorios nao 
esteroides (o uso em gestantes deve ser cui- 
dadoso e monitorado, pois o uso prolongado 
pode levar a diminuigao do llquido amniotico 
e fechamento precoce do ducto arterioso) e 
meia elastica. 

Trombose arterial: mulheres que apresen- 
taram deficits neurologicos focais ou acidente 
vascular cerebral durante a gestagao devem ser 
tratadas profilaticamente com AAS 300 a 500 
mg/dia. A investigagao de trombofilias e discuti- 
da na literatura. Se ha sindrome antifosfolipldeo 
associada, combinar heparina. Nao ha definigao 
para manejo em outras trombofilias. 

Consideraqoes especiais para 
anestesias regionais 

Tecnicas anestesicas regionais tern sido utiliza- 
das na presenga de HNF em doses profilaticas, 
sem complicagoes significativas (hematomas 
neuroaxiais). Na utilizagao de doses terapeuti- 
cas (heparinizagao a pleno), qualquer manipu- 
lagao neuroaxial (insergao ou retirada de cateter 
epidural, raquianestesia) deve ser realizada 2 a 
4 horas apos a suspensao da infusao IV, com 
monitoragao dos nlveis de TTPa, e 1 hora an¬ 
tes de reiniciar a anticoagulagao IV ou SC. Em 
relagao a HBPM, os cuidados devem ser redo- 
brados, ja que o risco de complicagoes pode 
ser maior. Alguns estudos em pacientes nao 
gestantes tern mostrado uma maior inciden- 
cia de hematoma epidural associado a HBPM; 
por essa razao, recomenda-se a troca para HNF 
duas semanas antes do parto (Lumpkin, 1998). 
A raquianestesia pode ser a tecnica mais segu- 
ra em pacientes que vinham recebendo HBPM. 
O reinicio da anticoagulagao com HBPM deve 
ocorrer pelo menos 2 horas apos a retirada do 
cateter com dose profilatica, e o retorno a dose 
terapeutica, 12 horas apos. O risco para hema¬ 
tomas na ferida operatoria e de 2%. Considerar 
drenos e pontos separados. 


Nao ha definigao quanto a rotina relacionada 
ao uso de HNF em doses plenas SC. Acredita-se 
que o risco de acidentes anestesicos seja menor, 
mas pode estar indicado urn manejo cuidadoso, 
como o referido para a HBPM. 

A terapia anticoagulante deve ser restabelecida 
tao logo a hemostasia seja alcangada no parto/ 
cesariana. No mesmo momento, pode ser inicia- 
da a terapia com anticoagulante oral. A hepari¬ 
na podera ser suspensa tao logo a varfarina ou a 
femprocumona tenha alcangado nivel terapeuti- 
co (INR 2 a 3) por dois dias consecutivos. Os an- 
ticoagulantes orais devem ser mantidos de 4 a 
6 semanas pos-parto ou por urn mlnimo de tres 
meses quando o evento tromboembolico tiver 
ocorrido tardiamente na gestagao (3° trimestre). 
Ha estudos que consideram urn tempo mais Ion- 
go de anticoagulagao, de ate seis meses, com 
menor taxa de recorrencia (Cunninghan, 2001). 
O tempo adicional pode ser considerado com o 
uso de doses profilaticas. 



A necessidade de anticoagulagao durante a gra- 
videz e mais comumente relacionada a doenga 
cardiaca valvular ou ao tromboembolismo ve¬ 
noso. A presenga de valvula cardiaca protetica 
exige anticoagulagao obrigatoria, salvo em raras 
excegoes. 

Segundo os guidelines de 2008 do American 
College of Chest Physicians (Bates et al., 2008) 
recomenda-se uma das tres condutas: 

Heparina nao fracionada ao longo de toda 
a gestagao administrada SC a cada 12 horas 
com o objetivo de atingir nlveis de TTPa de 
pelo menos duas vezes o controle. Apos a es- 
tabilizagao, monitorar semanalmente. 

-> HBPM administrada SC ao longo de toda a 
gestagao em doses ajustadas de acordo com 
o peso materno. 

HNF ou HBPM ate a 13- semana, apos uso de 
anticoagulante oral ate o meio do 3° trimes¬ 
tre, sendo entao reiniciada HNF ou HBPM. 

Pacientes com historia previa de TVP ou TEP po- 
dem receber doses profilaticas de heparina du¬ 
rante toda a gestagao, de 5.000 a 10.000 Ul, a 
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cada 12 horas. Enoxaparina 40 mg/dia tambem 
mostrou ser uma boa opgao. Apesar dessa reco- 
mendagao, nao ha estimativas seguras de recor¬ 
rencia nesses casos (Cunninghan, 2001). 

Mulheres que desenvolveram sua trombose ini- 
cial na presenga de um fator transitorio devem 
ter um risco menor de recorrencia comparado 
aquelas com fator de risco continuo. Ja que nao 
ha consenso, principalmente para pacientes com 
fator de risco transitorio, pode-se realizar apenas 
a vigilancia clinica. No puerperio, periodo de risco 
superior, e recomendado o uso de anticoagulante 
oral por 4 a 6 semanas do parto. Tambem ha re- 
comendagoes para uso de heparina 4 a 6 sema¬ 
nas antes do periodo em que ocorreu trombose 
na gestagao anterior, assim como o uso durante 
toda a gestagao em pacientes com episodios pre- 
vios graves fora ou na gestagao. Pacientes com 
episodios previos leves podem ser anticoaguladas 
apenas no 3° trimestre e no puerperio. 

Nao esta estabelecida a conduta para preven- 
gao de recorrencia em pacientes com episodios 
previos relacionados a estados hiperestrogenicos 
(anticoncepgao oral, gestagao), assim como TVP 
idiopatica (5,9% de recorrencia). Nesses casos, 
considera-se alto risco de recorrencia e se indica 
profilaxia. Nao ha indicagao para realizagao de 
exames nao invasivos de forma preventiva. 

Nas pacientes com trombofilias, o manejo tam¬ 
bem e controverso. Pacientes que ja apresenta- 
ram episodios previos de tromboembolia devem 
estar anticoaguladas continuamente. A conduta 
ideal em pacientes com diagnostico, mas sem 
doenga tromboembolica ativa ou passada, nao 
esta definida. Acredita-se que haja beneficio na 
profilaxia pos-parto nesses casos. 


Considera-se profilaxia principalmente para 
deficiencia de AT-III e resistencia a protefna C 
ativada (fator V de Leiden) quando estao pre- 
sentes manifestagoes clinicas. Mulheres com 
sindrome antifosfolipfdeo com episodios pre¬ 
vios de trombose, associados ou nao a gesta¬ 
gao, devem receber profilaxia durante a gesta¬ 
gao e o puerperio. 0 tratamento recomendado 
e heparina associada ao acido acetilsalicilico 
(Kupferminc, 2003). 

Warren e colaboradores (2009) descrevem 
que os desfechos em gestantes com trom¬ 
bofilias sao geralmente bons na ausencia de 
tratamento preventivo e que o tratamento 
dessas mulheres ainda precisa ser considerado 
investigacional. Mesmo na presenga de pre- 
-eclampsia, as pacientes com diagnostico de 
trombofilia assintomatica nao apresentaram 
piores desfechos perinatais ou maternos (Kahn 
et al., 2009). O periodo periparto como fator 
de risco isolado nao indica profilaxia (grau de 
evidencia 1A) (Anderson; Spencer, 2003). 

A anticoagulagao tambem deve ser realizada 
durante a gravidez em situagoes especiais, 
como: fibrilagao atrial, sindrome anticorpo an- 
tifosfolipideo, insuficiencia cardiaca grave, parti- 
cularmente na presenga de trombose ventricular 
e sindrome de Eisenmenger. 

As meias elasticas antitromboticas e a compres- 
sao pneumatica intermitente tambem sao uteis 
na prevengao de tromboembolismos. Fora da 
gestagao, reduzem a taxa de TVP em ate 68%. 
As meias elasticas agem por aumentar o fluxo 
venoso. A compressao pode ser graduada de 18 
a 23 mmHg. Nao apresentam riscos aparentes, 
e o custo e baixo. 
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a TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. O diagnostico clinico da trombose venosa 
profunda (TVP) e, muitas vezes, dificil por 
apresentar um quadra clinico bastante frustro. 
A medida sanguinea dos D-dimeros pode 
auxiliar, pois apresenta, na TVP, um(a) alto(a): 

a. Sensibilidade. 

b. Especificidade. 

c. Valor preditivo positivo. 
d) Valor preditivo negativo. 

e. Nao ha correlagao da TVP com a 
gestagao. 


2. As vantagens da heparina de baixo peso 
molecular em relagao a heparina nao 
fracionada se deve a(o): 

a. Custo. 

b. Uso intravenoso. 

c. Estabilidade dos niveis terapeuticos. 

d. Trombocitopenia. 

e. Resultado terapeutico. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Sindrome de HELLP 

Jose Geraldo Lopes Ramos 
Sergio H. Martins-Costa 
Edimarlei Gonsales Valerio 
Joana Araujo 


O acronimo HELLP significa hemolise, au- 
mento de enzimas hepaticas (elevated liver 
enzimes) e plaquetopenia (low platelets). 

Acomete 4 a 12% das gestantes com pre- 
-eclampsia ou eclampsia, estando associado a 
aumento significativo na morbimortalidade ma- 
terna e perinatal. Esse acronimo foi sugerido pri- 
meiramente por Weinstein, em 1982, e faz par¬ 
te da sindrome de hipertensao e proteinuria que 
acomete as mulheres a partir da metade da ges- 
tagao. Assirm como a pre-eclampsia, a etiologia 
da sindrome de HELLP e desconhecida. Muitos 
investigadores term tentado, desde 1982, enten- 
der a sua fisiopatologia na tentativa de reverter 
essa importante doenga que leva as gestantes 
ao risco de morte. 

Cerca de urn tergo dos diagnosticos de sindro¬ 
me de HELLP e realizado no periodo pos-parto. 
Nas pacientes com diagnostico anteparto, 10% 
dos diagnosticos foram realizados antes da 21- 
semana, 20% apos a 37- semana e 70% entre 
a 21- e a 37-. (Martin et al., 1993; Sibai et al., 
1986). 0 caso mais precoce na Universidade 
de Mississipi ocorreu na 20- semana, apesar de 
ser raro ocorrer antes de 27 semanas. Os riscos 
materno e perinatal estao bastante elevados. A 
mortalidade materna term sido relatada em ate 
24% dos casos, e a perinatal tern variado de 30 
a 40%. 

Roecofsen, Van Pampus e Aarnoudse (2003), 
em estudo de coorte, encontraram uma morta¬ 
lidade perinatal de 17,6% e urn total de 22,8% 
de desfechos adversos (mortalidade perinatal e 


sequelas maiores apos 18 meses). Ertan e cola- 
boradores (2002), avaliando 60 casos dessa sin¬ 
drome, encontraram uma mortalidade neonatal 
de 11,6%, media de peso ao nascimento de 
1.861 g, idade gestacional media de 33,2 sema¬ 
nas e trombocitopenia em 38% dos neonatos. 
Quando o numero de plaquetas maternas foi 
menor do que 60 mil, houve significativo au¬ 
mento na incidencia de crescimento intrauterino 
restrito (CIUR), sendo que a dopplerfluxometria 
mostrou alta sensibilidade (83%) e especificida- 
de (80%) para predizer desfechos desfavora- 
veis em fetos com CIUR. Celik e colaboradores 
(2003), em estudo retrospectivo, relatam que 
70% dos casos de sindrome de HELLP ocorre- 
ram em pacientes com pre-eclampsia grave con¬ 
tra 30% nos casos leves, e 70% das gestantes 
eram multiparas. O numero de natimortos foi 
de 19%, 30% dos recem-nascidos pesaram me- 
nos de 1.500 g, e a idade gestacional media ao 
nascimento foi de 32,6 semanas. A cesariana foi 
realizada em 64% dos casos. 


Diagnostico 

A sindrome esta relacionada com a anemia 
hemolitica microangiopatica e com vasos- 
pasmo no figado materno. 

A sintomatologia em geral e pobre, podendo-se 
encontrar mal-estar, epigastralgia, nauseas e 
cefaleia. O grau de suspeita clinica dos casos 
de sindrome de HELLP e muito importante. Na 
presenga de trombocitopenia em uma paciente 
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com pre-eclampsia, deve-se pensar bastante em 
sfndrome de HELLP. Em muitos casos, durante 
muitos dias ocorre uma sintomatologia vaga de 
mal-estar, com a paciente referindo sintomas 
inespecificos, como um resfriado, com dolo- 
rimento generalizado, nauseas, dor epigastri- 
ca, sem outra explicagao. Quanto mais houver 
suspeita clinica da sindrome de HELLP, maior a 
possibilidade de se realizar o diagnostico preco- 
ce da sindrome, o que melhorara o resultado da 
gestagao. 

Shenhav e colaboradores (2003), estudando 
pacientes com teste triplice do 2° trimestre al- 
terado com fetos de cariotipos normais e sem 
malformagoes, verificaram que as pacientes que 
vieram a ter pre-eclampsia grave apresentaram 
um maior risco de desenvolver sindrome de 
HELLP quando o HCG estava elevado e o estriol 
nao conjugado baixo. 

A confirmagao diagnostica da sindrome de 
HELLP e laboratorial (Quadro 54.1), utilizando- 
-se como parametros laboratoriais os descritos 
por Sibai e colaboradores (1986). A trombocito- 
penia e a principal e mais precoce modificagao 
laboratorial encontrada. Anormalidades da coa¬ 
gulagao, como alteragao do tempo de protrom- 
bina, tempo parcial da tromboplastina e fibri- 
nogenio, nao sao comuns de aparecer. Quando 
a plaquetopenia e grave, abaixo de 50.000/|jlL, 
produtos da degradagao da fibrina e ativagao da 
antitrombina III tornam-se presentes, indicando 
o inicio de um processo de coagulagao intravas¬ 
cular. Eventualmente, pacientes com sindrome 
de HELLP apresentam diatase hemorragica, com 
sangramento em multiplos locais (hematuria, 
hematemese, sangramento na ferida operato¬ 
rs, etc.). A maioria dessas pacientes nao tern 


\ 

QUADRO 54.1 

Diagnostico da sindrome de HELLP 


-> Bilirrubinas > 1,2 mg/dL 
DHL > 600 Ul/L 
TGO > 70 Ul 

-> Plaquetas < 1 00.000/|jlL 
-> Presenga de hemacias fragmentadas no 
sangue periferico 


J 


evidencia clinica ou laboratorial de coagulagao 
intravascular disseminada (CIVD) (Sibai, 1990), 
de modo que o sangramento depende do grau 
de plaquetopenia e da diminuigao da sintese he- 
patica de fatores de coagulagao. Outros autores 
acreditam que a CIVD seja o processo primario 
dessa sindrome (Aarnoudse et al., 1986; Van 
Dam et al., 1989). A fragmentagao das hema¬ 
cias esta presente na sindrome de HELLP, mas a 
quantidade de fragmentagao nao esta associada 
a gravidade da disfungao multiorganica, e sim 
representa o envolvimento do sistema endotelial 
na rmicrocirculagao. A fragmentagao e resultado 
da passagem da hemacia pelos pequenos vasos 
danificados. 

A disfungao hepatica pode ser medida por di- 
versos parametros, como o aumento da desidro- 
genase latica (DHL) e das transaminases (TGO e 
TGP). A disfungao renal dependera da gravidade 
do quadro instalado, podendo ser diagnosticada 
em ate 46% dos casos de sindrome de HELLP 
(Ramos et al., 2002). Apos as disfungoes hepati¬ 
ca e renal instaladas, a paciente podera apresen- 
tar dano pulmorar com CIVD e sepse, caracteri- 
zando uma disfungao do sistema multiorganico. 
Em menos de 2% dos casos de sindrome de 
HELLP, forma-se hematoma hepatico. O diag¬ 
nostico pode ser feito por ultrassonografia, e o 
tratamento varia desde terapia conservadora ate 
manejo cirurgico (Wicke et al., 2004). 


Classifica^ao 

Com o intuito de formar um indicador de gravi¬ 
dade da doenga, foi formulado um sistema de 
classificagao baseado na contagem de plaquetas 
(Magann; Martin, 1999). Quanto menor a quan¬ 
tidade de plaquetas, maior a gravidade da pato- 
logia (Tab. 54.1). Outra classificagao que pode ser 
utilizada e a de HELLP completa ou parcial. A com- 
pleta representaria todos os parametros de Sibai 
alterados (Quadro 54.1), enquanto a parcial repre- 



Tabela 54.1 Classificagao da sindrome de HELLP 

Classe I < 50.000 plaquetas/jil 

Classe II > 50.000 e < 100.000 plaquetas/jjiL 

Classe III > 100.000 e < 150.000 plaquetas/|xL 










Rotinas em Obstetricia 


807 


sentaria somente parte dos parametros presente 
em uma paciente com pre-eclampsia. De qualquer 
maneira, a mortalidade materna esta associada 
as pacientes da Classe I de Mississipi (< 50.000 
plaquetas/|xL), a demora no diagnostico, a hemor- 
ragia hepatica ou do SNC e ao dano ao sistema 
cardiorrespiratorio ou renal (Isler et al., 1999). 


Diagnostico diferencial 

O diagnostico diferencial deve ser feito com 
doengas hepaticas e anemias hemoltticas que 
podem ocorrer durante a gestagao, assim como 
o figado gorduroso da gravidez, a hepatite, a 
purpura trombocitopenica trombotica e a sin- 
drome hemolitico-uremica. As principals carac- 
teristicas clinicas para o diagnostico diferencial 
da sindrome de HELLP podem ser visualizadas 
na Tabela 54.2. 



Tratamento 

Na sindrome de HELLP, a interrupgao da 
gestagao esta sempre indicada, indepen- 
dentemente da idade gestacional, sendo 
essa a conduta no Servigo de Ginecologia e 
Obstetricia do Hospital de Clinicas de Porto 
Alegre (Martins-Costa et al., 2001). 

Em alguns centros, comega a aparecer alguma 
experience com conduta conservadora; contu- 
do, no nosso meio, a presenga de HELLP nor- 
malmente tera indicagao de interrupgao da ges¬ 
tagao. Visser e Wallenburg (1995) descrevem 
que 43% das pacientes com sindrome de HELLP 
apresentam reversao completa do quadro apos 
conduta expectante, nao diferindo as taxas de 
mortalidade perinatal e materna quando com- 
paradas com gestantes pre-eclampticas sem a 
sindrome. Roelofsen, Van Pampus e Aarnoudse 
(2003), em seu estudo de coorte, concluiram 
que o prolongamento da gestagao contribuiu 
para melhores desfechos perinatais, assim 
como o uso de anti-hipertensivos relacionou-se 
com a piora dos mesmos. A decisao sobre in- 
dugao do parto ou cesariana depende das con- 
digoes cervicais para o sucesso da indugao, da 
presenga de sofrimento fetal e da presenga de 
hematoma hepatico, mas nao da gravidade da 
sindrome de HELLP. 



A fim de sistematizar o atendimento da gestan- 
te com sindrome de HELLP, Magann e Martin 
(1999) explicam os 12 passos no manejo da sin¬ 
drome de HELLP (Quadro 54.2). 

A grande diferenga na diminuigao da mortalida¬ 
de materna nesses casos deve-se ao diagnostico 
precoce e a pronta interrupgao nos casos de sin¬ 
drome de HELLP. A pre-eclampsia e uma doenga 
tipica de primigesta, enquanto a sindrome de 
HELLP acomete mais as multiparas. A presenga 
de nauseas ou vomitos no 3 s trimestre de uma 
gestagao normal nao e urn achado habitual e 
deve sempre geram suspeita de algum acome- 
timento hepatico. Embora a principal causa de 
ictericia na gestagao seja a hepatite, na sua 
presenga deve-se sempre descartar a HELLP. A 
trombocitopenia em uma paciente com pre- 
-eclampsia e sinal de que a sindrome esta pre¬ 
sente e nao ha necessidade de esperarmos a 
sindrome completa para tomarmos alguma pro- 
videncia. No entanto, muito raramente a sindro¬ 
me pode apresentar-se sem a pre-eclampsia, o 
que muitas vezes e dificil de diferenciar com o 
figado gorduroso da gestagao, que tern conduta 
semelhante a sindrome de HELLP. 

A gravidade da pre-eclampsia depende princi- 
palmente dos niveis de pressao arterial e protei¬ 
nuria. Na sindrome de HELLP, esses parametros 
sao menos uteis, visto que a morbidade esta 
mais associada a outros fatores. Magann e Mar¬ 
tin (1999) referem que ha urn aumento de 75% 
de morbidade nos casos de DHL > 1.400, TGO 
> 150 e/ou acido urico acima de 7,8 mg/dL. A 
presenga de insuficiencia renal tambem esta as¬ 
sociada a urn aumento da mortalidade, sendo 
que 20,4% das pacientes com HELLP requerem 
dialise e 21,7% das pacientes com creatinina > 
1,5 mg/dL morrem (Ramos et al., 2002). 

A sindrome de HELLP deve ser encarada como 
uma variante da pre-eclampsia e, como tal, nao 
sabemos a sua etiologia, e sua cura se dara so¬ 
mente com o termino da gestagao. O melhor 
momento para a interrupgao dependera de di- 
versos fatores, incluindo a condigao materna, o 
bem-estar fetal e a idade gestacional. A reali- 
zagao do parto em local em que haja unidade 
de tratamento intensivo, tanto materno como 
fetal, pode ser determinante na boa evolugao 
do quadro. Maturidade fetal ausente em uma 





Purpura 

Sindrome HELLP/PE/ Figado gorduroso trombocitopenica Sindrome Hiperemese 

eclampsia na gesta^ao trombotica Hepatite viral hemolitico-uremica gravidica 
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QUADRO 54.2 

Os 12 passos para a 
sindrome de HELLP 

1. Antecipar o diagnostico. 

2. Avaliar as condigoes maternas. 

3. Avaliar as condigoes fetais. 

4. Controlar a pressao arterial. 

5. Manejar adequadamente llquidos e 
eletrolitos. 

6. Prevenir as convulsoes com sulfato de 
magnesio. 

7. Fazer hemoterapia judiciosa. 

8. Manejar ativamente o trabalho de parto 
e o nascimento. 

9. Otimizar os cuidados perinatais. 

10. Instituir tratamento intensivo pos-parto. 

11. Estar alerta para o desenvolvimento da 
insuficiencia de multiplos orgaos. 

12. Aconselhar sobre futuras gestagoes. 


gestante clinicamente estavel pode retardar a 
interrupgao por ate 48 horas, a fim de dar tem¬ 
po da corticoterapia beneficiar o feto. Contudo, 
essa conduta deve ser discutida caso a caso. A 
interrupgao imediata ou nao dependera do nfvel 
de sobrevida neonatal de cada maternidade e 
do grau de risco materno. Fetos com menos de 
700 g ou idade gestacional inferior a 26 sema- 
nas tern pouca chance de sobrevida, mesmo em 
centros mais desenvolvidos. 

A pressao arterial deve ser controlada como na 
pre-eclampsia. Nfveis acima de 160 mmHg na 
sistolica ou de 110 mmHg na diastolica devem 
ser tratados com nifedipina (10 mg via oral) ou, 
como segunda escolha, a hidralazina (5 mg in- 
travenosa). A nifedipina tern sido utilizada espe- 
cialmente pelo seu efeito vasodilatador benefico 
sobre os sistemas renal e cardiaco, principal- 
mente no perlodo pos-parto (Martins-Costa et 
al., 1992). O nitroprussiato de sodio (0,25 a 10 
p,g/kg/min) somente devera ser utilizado quan- 
do nao houver resposta a nifedipina ou a hidra¬ 
lazina. 

A eclampsia devera ser prevenida com o sulfa¬ 
to de magnesio. O uso intramuscular deve ser 
evitado devido a possibilidade de hemorragias 
ou hematomas por causa da trombocitopenia. 


Deve-se infundir 4 g de sulfato de magnesio 
intravenoso, seguido de 1 g/h. Os reflexos pro- 
fundos, o debito urinario, a frequencia respira- 
toria e os nfveis sericos de magnesio devem ser 
monitorados a cada 2 horas. A continuidade 
da infusao deve ser ate pelo menos 24 horas 
pos-parto, podendo ser estendida em casos de 
recuperagao mais lenta (Magpie Trial Collabora¬ 
tive Group, 2002). 

A combinagao de vasospasmo e dano endote- 
lial e uma receita para levar ao edema agudo de 
pulmao em situagoes nas quais nao ha controle 
da infusao de Ifquidos. Recomenda-se infusao 
de solugao salina a fim de manter urn debito 
urinario de 30 a 40 mlVh (mfnimo de 25 mlVh). 
Se ocorrer oliguria, pode-se considerar o uso da 
monitoragao da pressao arterial capilar utilizan- 
do urn cateter de Swan Ganz. 

Na presenga de sangramento anormal e sfndro- 
me de HELLP, ou na presenga de trombocitope¬ 
nia grave (< 20.000 plaquetas), mesmo sem 
sangramento, a transfusao de concentrado de 
plaquetas esta indicada. Se a paciente for sub- 
metida a cesariana, recomenda-se a transfusao 
de plaquetas quando a contagem for menor do 
que 50.000 pi. Cada unidade de concentrado 
de plaquetas eleva as plaquetas em cerca de 
5.000 a 10.000 |jlL, em um adulto de 70 kg (Si- 
bai, 2004). 

Se houver deficiencia de fatores de coagulagao 
com prolongamento do TP e TTPa, esta indica¬ 
da a transfusao de plasma fresco em uma dose 
inicial de 15 mL/kg. No caso de queda do fibri- 
nogenio, o crioprecipitado deve ser transfundi- 
do. Cada unidade de crioprecipitado contem em 
media 200 mg de fibrinogenio. 

Deve-se ter em mente que essas pacientes, no 
momento da interrupgao da gestagao, usarao os 
seus fatores de coagulagao e que grande parte 
das complicagoes ocorrem devido a sangramen- 
tos no perfodo pos-parto. O sangramento tran- 
soperatorio normalmente nao e muito grande e, 
muitas vezes, e subestimado pelo cirurgiao. Os 
vasos que estao hemostaticos durante a cirurgia 
poderao formar hematomas no pos-operatorio 
e desencadear uma CIVD. 

O uso de corticoides no perfodo anteparto (de- 
xametasona, 10 mg, IV, a cada 12 ou 8 h, ate 
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o parto) mostrou-se promissor em alguns estu- 
dos randomizados nao controlados por place¬ 
bo. Nesses estudos, a dexametasona produziu 
uma melhora nos parametros laboratoriais (pla- 
quetas, DHL, TGO, TGP, bilirrubinas), diminuin- 
do a necessidade de transfusoes, a hipertensao 
e uso de anti-hipertensivos, apresentando um 
quadra de recuperagao pos-parto com menor 
morbidade (Crane; Tarbasi; Hutchens, 2003; 
Martin et al., 2003). No entanto, em 2005, 
Fonseca e colaboradores publicaram um ensaio 
clfnico randomizado duplo-cego, controlado 
por placebo, no qual esses resultados nao fo¬ 
ra m reproduzidos. Nesse estudo, nao houve 
redugao do tempo de hospitalizagao, da ne¬ 
cessidade de transfusoes ou das complicagoes 
maternas (insuficiencia renal aguda, edema 
pulmonar) com o uso da dexametasona. Alem 
disso, o tempo para melhora dos parametros 
laboratoriais (plaquetas, DHL, TGO, TGP, biliru- 
binas) nao foi menor no grupo tratado. Houve 
diferenga significativa nos resultados apenas 
das pacientes com plaquetopenia grave. Se- 
gundo esse estudo, o uso de dexametasona 
anteparto so esta indicado nas pacientes com 
contagem de plaquetas abaixo de 50.000, ca- 
sos em que se evidenciou melhora mais rapida 
da plaquetopenia e diminuigao do tempo de 
hospitalizagao (Fonseca et al., 2005). Cabe a 
crftica de que o grupo placebo utilizou betame- 
tasona por 48 horas anteparto para a matura- 
gao pulmonar fetal. 

A taxa de anestesia regional tambem e aumen- 
tada nos casos em que se utiliza a corticoterapia 
anteparto, especialmente se por mais de 24 ho¬ 
ras (O'Brien et al., 2002). 

Em estudo de 1999, Magann e Martin ha- 
viam demonstrado que o uso de corticoide no 
pos-parto estava relacionado com uma recu¬ 
peragao mais rapida do quadra laboratorial e 
com a diminuigao dos dias de intemagao na 
unidade de tratamento intensivo. Em 2008, 
um novo estudo randomizado duplo-cego 
controlado por placebo nao obteve os mes- 
mos resultados. Nesse estudo, nao houve dife¬ 
renga no tempo de hospitalizagao, de melhora 
dos parametros laboratoriais ou nas compli¬ 
cagoes maternas, entre o grupo tratado com 
dexametsona e o grupo placebo (Katz et al., 
2008). 


No HCPA, usamos dexametasona somente em 
pacientes com plaquetas abaixo de 50.000 |xL 
ate o momento do parto. 


Conduta no parto 

O tipo de parto dependera das condigoes 
do colo uterino e da presenga ou nao de he¬ 
matoma hepatico. Em situagoes em que ha a 
necessidade de rapida interrupgao devido a so- 
frimento fetal ou a deterioragao do quadra clf¬ 
nico matemo, a cesariana deve ser indicada. Se 
o colo uterino apresentar um indice de Bishop 
abaixo de 3 e o quadra clinico estiver estavel, 
podera ser utilizado o misoprostol intravaginal 
para amadurecimento do colo uterino. O uso 
da dexametasona anteparto pode dar tempo 
para a administragao de medicamentos para 
amadurecer o colo uterino. Se a cesariana for 
requerida, deve ser realizada pela pessoa mais 
experiente no plantao. Havendo plaquetope¬ 
nia, tern preferencia a incisao mediana da pa- 
rede abdominal, por apresentar menor risco de 
sangramento e menor possibilidade de ocorrer 
hematomas no pos-operatorio. A hemostasia 
deve ser minuciosa, e o uso do eletrocauterio 
para a incisao dos pianos profundos e estimu- 
lado. Em gestagoes abaixo de 30 semanas, 
quando o segmento inferior ainda nao estiver 
formado, deve-se considerar a possibilidade de 
incisao longituginal uterina (corporal ou seg- 
mento-corporal) para diminuir o trauma neona¬ 
tal na saida do concepto. Apos a safda do feto, 
aplicar 10 Ul de ocitocina intramuscular e, nos 
casos de cesariana, tambem inserir misoprostol 
(200 (eg) dentro da cavidade uterina a fim de 
realizar efetiva hemostasia uterina pos-parto. O 
fechamento e realizado com pontos contfnuos 
de acido poliglicolico numero zero. Ainda, antes 
do fechamento da pele, deve-se deixar dreno 
de aspiragao contfnua (tipo porto-vac) no espa- 
go subaponeurotico. Todas essas medidas visam 
a diminuir a incidencia de hematomas no pos- 
-operatorio, o que potencializaria uma CIVD. A 
anestesia epidural pode ser utilizada nos casos 
com plaquetas acima de 50.000. Quando hou- 
ver plaquetopenia mais acentuada, deve-se dar 
preferencia para a anestesia geral, podendo ser 
individualizado caso a caso em concordancia 
com o anestesiologista. 
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Uma complicagao grave dessas pacientes e a 
ruptura de hematoma hepatico, com choque 
hipovolemico e obito. A presenga de epigas- 
tralgia intensa (distensao da capsula hepatica) 
e sugestiva de hematoma. 0 diagnostico pode 
ser confirmado por ultrassonografia, tomogra- 
fia computadorizada ou angiografia seletiva. Na 
presenga de hematoma hepatico, deve-se optar 
pela cesariana, pois ha risco de ruptura da cap¬ 
sula hepatica durante o periodo expulsivo. 

Quando o diagnostico de hematoma hepatico 
e feito apos o parto, a conduta conservadora 
pode ser tomada com transfusao de sangue 
para manter a volemia e ultrassonografias se- 
riadas. A ruptura do hematoma com hemorra- 
gia intraperitoneal e indicagao de laparotomia 
de urgencia, preferencialmente por cirurgiao 
acostumado com cirurgia hepatica. Pode-se 
tentar a hemostasia por compressao local, 
sutura, agentes coagulantes de uso local, em- 
bolizagao arterial, ligadura da arteria hepatica 
ou lobectomia, dependendo da extensao do 
dano hepatico. Apesar da baixa experience 
individual diante das rupturas de hematomas, 
preferimos o uso de compressas para a para- 
da do sangramento com sua retirada em 24 a 
48 horas apos a estabilizagao hemodinamica 
(Anthony, 2009). Deve-se sempre utilizar dre- 
nos para evitar a formagao de novas colegoes 
de sangue que iriam consumir ainda mais os 
fatores de coagulagao. Pode-se utilizar, nesses 
casos, uma janela peritoneal (bolsa de Bogo¬ 
ta) para a visualizagao mais rapida de urn novo 
sangramento. Essa janela peritoneal pode ser 
feita com o fechamento da parede com urn te- 
cido plastico transparente retirado na reinter- 
vengao de retirada das compressas. Na vigencia 
de ruptura de hematoma, o prognostico ma- 
terno e fetal e pobre, com 59 e 62% de morta- 
lidade, respectivamente. Reck e colaboradores 
(2001) discutem a possibilidade de transplante 
hepatico para os casos de ruptura. 


Conduta no pos-parto 



quando o nascimento ocorreu por cesariana. 
Nao devemos, portanto, nos espelhar no pro- 
cesso pos-operatorio da pre-eclampsia. Muitas 
das mortes maternas tern ocorrido no periodo 
pos-parto devido as complicagoes hemorragicas 
e a algum grau de pouca importance dada aos 
cuidados nesse periodo. Mesmo que a paciente 
nao tenha ainda parametros cllnicos para uma 
internagao em unidade de tratamento intensi¬ 
ve, ela deve ser internada nesse tipo de unidade 
para controlar agressivamente qualquer tipo de 
alteragao pos-parto. 0 controle laboratorial sera 
realizado utilizando-se os mesmos parametros 
do diagnostico (plaquetas, DHL, TGO, bilirrubi- 
nas). A diurese deve ser controlada e mantida 
acima de 20 mL7h. A hipertensao arterial deve 
ser mantida abaixo de 160/100 mmHg. O uso 
de dexametasona, quando indicado, deve ser 
mantido somente ate o nascimento. As hemor- 
ragias devem ser intensamente controladas, e a 
procura de hematomas, intensificada. 

Mulheres que apresentaram slndrome de HELLP 
tern urn risco aumentado de complicagoes obs- 
tetricas (pre-eclampsia, parto pre-termo, cresci- 
mento fetal restrito) em gestagoes futuras; con- 
tudo o risco de slndrome de HELLP recorrente 
e pequeno (3-5%) (Sibai, 2003). Se a slndrome 
de HELLP ocorreu antes da 32 1 semana de ges- 
tagao, a recorrencia de urn quadra subsequente 
com pre-eclampsia e parto pre-termo e de 61 % 
(Martin et al., 1993). 


Figado gorduroso 

O principal diagnostico diferencial da slndrome 
de HELLP deve ser feito com figado gorduroso 
(Quadra 54.3). Essa doenga e urn disturbio unico 
da gestagao caracterizado pelo infiltrado de adi- 
pocitos na microvascularizagao dos hepatocitos. 

O figado gorduroso apresenta uma inciden- 
cia baixa, em torno de 1/10.000 nascimentos. 
E mais comum em gestagoes multiplas e em 
pacientes com baixo peso (IMC < 20) (Knight; 
Nelson-Piercy; Kurinczuk, 2008). 



O periodo pos-parto continua extremamen- 
te crltico. Em geral, nas primeiras 24 horas de 
puerperio, ha uma piora transitoria do quadra 
cllnico, devido ao consumo de plaquetas e fato¬ 
res de coagulagao. Essa piora e mais acentuada 


As alteragoes cllnicas e laboratoriais ocorrem no 
2° e principalmente no 3 s trimestre. A doenga 
esta sempre presente antes do nascimento, em- 
bora muitas vezes seja diagnosticada apenas 
apos o parto. 
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QUADRO 54.3 

Diagnostico de figado gorduroso 


Trimestre: 3 a , geralmente ap6s 35 a sem 
Clinica: Nausea/vomito, dor abdominal, 
icterfcia, febre, confusao, coma (em casos 
graves), sinais de PE, CIVD em ate 80% 
dos casos 

Exames laboratoriais: 

Transaminases: T leve ate 10 x 
Fosfatase alcalina: t maior que 10 x 
Bilirrubinas: T 2 x 
Leucocitos: t (20 a 30 mil) 

Outros: 

Amonia, acido urico, ureia e creatinina: 
aumentados 

Glicemia e antitrombina III: diminuidos 

V J 

Os sintomas mais frequentes sao nauseas e 
vomitos iniciados apos a metade da gestaqao, 
dor epigastrica, inapetencia e ictericia. Mais da 
metade das pacientes apresentam sinais de pre- 
-eclampsia. 

Ha alteraqao de varios parametros laboratoriais, 
principalmente das aminotransferases e bilirru¬ 
binas. Alem disso, geralmente estao presentes 
leucocitose, plaquetopenia leve com ou sem 
sinais de CIVD e diminuiqao acentuada da an¬ 
titrombina III. Em casos mais graves, ha prolon- 
gamento do TP e do TTPa, elevaqao dos niveis 
de amonia e insuficiencia renal aguda com hi- 
peruricemia. 

0 diagnostico de figado gorduroso deve sempre 
ser suspeitado em pacientes que apresentam 


vomitos tardios durante a gestaqao. Alem da 
apresentaqao clinica, exames laboratoriais e de 
imagem ajudam no diagnostico. 

Os exames de imagem (ecografia abdominal) 
sao uteis para excluir outras alteraqoes hepaticas 
(hematoma, infarto), e a ultrassonografia pode 
evidenciar a deposiqao gordurosa no figado ma- 
terno. 

A principal medida terapeutica em pacientes 
com figado gorduroso e a interrupqao da ges¬ 
taqao imediatamente apos o diagnostico. Sendo 
uma doenqa com mortalidade materna em tor- 
no de 80%, a interrupqao da gestaqao nao deve 
ser adiada para a realizaqao de corticoterapia 
para maturaqao pulmonar em gestaqoes abaixo 
de 34 semanas. A via de parto deve ser a mais 
rapid a possivel: parto vaginal, se no momento 
do diagnostico a paciente estiver em franco tra- 
balho de parto, ou cesariana, quando a paciente 
nao estiver em trabalho de parto. 

Apos o parto, ha melhora quase imediata dos 
niveis de antitrombina III, no entanto, a melho¬ 
ra clinica pode demorar algumas semanas. A 
estabilizaqao da paciente requer reposiqao de 
glicose e reversao da coagulopatia (transfusao 
de plasma fresco, crioprecipitado e plaquetas). 
A maioria das pacientes com essa patologia ne- 
cessitara de internaqao em unidade de terapia 
intensiva tendo em vista a gravidade da doenqa. 

As mulheres que tiveram diagnostico de figa¬ 
do gorduroso tern risco aumentado de recor- 
rencia da doenqa. Essas pacientes devem ser 
alertadas desse risco e, em gestaqoes subse- 
quentes, devem ser encaminhadas ao pre-na¬ 
tal de alto risco. 


J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. 0 uso de dexametasona na sindrome de 
HELLP deve ser indicado nos casos de: 


a. Eclampsia associada. 

b. Hemorragia pos-parto. 

c. Trombocitopenia abaixo de 50.000 mg/dL. 

d. Indugao do parto. 

e. Cesariana. 


2. A presenga de hematoma subaponeurotico 
aumenta a morbidade da gestante com 
sindrome de HELLP. A sua prevengao pode 
ser realizada por meio de: 

a. Incisao de Pfannenstiel 

b. Fechamento da aponeurose com fio 
inabsorvivel. 

c. Uso de misoprostol. 

d. Colocagao de porto-vac. 

e. Transfusao de plaquetas. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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Eclampsia e o surgimento de convulsoes, de 
coma ou de ambas, durante a gravidez ou o 
puerperio em gestantes com pre-eclampsia, al- 
teragoes que nao estao relacionadas com outras 
do sistema nervoso central (SNC). A eclampsia 
e uma das formas mais graves de envolvimen- 
to do SNC na sindrome da pre-eclampsia. 0 
perigo das convulsoes durante a gestagao e o 
puerperio ja era conhecido pelos antigos egfp- 
cios, gregos e Chineses. Ocorre 1 caso para cada 
78 gestantes com hipertensao e proteinuria, 
sendo uma complicacao de algumas pacien- 
tes com pre-eclampsia (Chua; Redman, 1991). 
Sua incidencia varia segundo diferentes regioes 
desde 1/106 ate 1/3.448 partos, ocorrendo em 
aproximadamente 0,5% das pacientes com pre- 
-eclampsia leve e em 2 a 3% das pacientes com 
pre-eclampsia grave (Zwart et al., 2008). Apesar 
de a incidencia da pre-eclampsia nao estar asso- 
ciada as condigoes socioeconomicas, seu desfe- 
cho em crise convulsiva e 3 a 4 vezes mais co¬ 
mum em paises subdesenvolvidos. A incidencia 
de eclampsia pode refletir a qualidade de vida 
de uma populagao, seu nfvel de acesso ao aten- 
dimento pre-natal qualificado e a qualidade do 
manejo da pre-eclampsia. Ela pode variar tam- 
bem de acordo com o grupo etnico estudado 
e com o grau de especializagao de urn servigo. 

A eclampsia e responsavel por uma parcela sig- 
nificativa dos casos de mortalidade materna e 
perinatal, sendo frequentemente associada a 
complicagoes de orgaos vitais, como o SNC, o 
figado e os rins. No Hospital de Clfnicas de Por¬ 
to Alegre (HCPA), em 63 mil nascimentos entre 
1980 e 1999, a hipertensao arterial na gravidez 


foi responsavel por 14 modes maternas, corres- 
pondendo a 17% do obituario materno (Ramos 
et al., 2003). 

O diagnostico precoce e o manejo adequado 
dos casos de eclampsia podem evitar a ocor- 
rencia da grande maioria das modes maternas, 
ficando a mortalidade perinatal mais na depen¬ 
dence do grau de prematuridade do concepto 
do que da gravidade do quadra eclamptico. 


Quadro clfnico 

Cerca de 80% dos casos de eclampsia surgem 
antes do parto, ocorrendo mais comumente 
no ultimo trimestre da gestagao, aumentando 
a medida que a gravidez avanga (Lopez-Llera, 
1974). O restante dos casos ocorre no pos-par- 
to, quase sempre nas primeiras 24 horas, em- 
bora tenham sido descritos casos tfpicos em 
ate 1 mes apos o nascimento (Karumanchi; 
Lindheimer, 2008). Sempre que a eclampsia 
ocorrer com mais de 24 horas, apos o parto, 
deve-se obrigatoriamente pesquisar outras cau- 
sas de convulsoes, pois ela pode estar associada 
a outras etiologias, como ao acidente vascular 
cerebral - AVC (Martins-Costa et al., 1990). 

Geralmente, as convulsoes sao precedidas por 
alguns sinais premonitorios, sendo os mais co- 
muns a cefaleia (83%) e os disturbios visuais, 
como diplopia (49%), visao turva e escotomas 
cintilantes (Abramovici; Matar; Sibai, 2000). En- 
tretanto, em 38% dos casos, a eclampsia pode 
ser a primeira manifestagao clfnica da doenga hi- 
pertensiva gestacional (Douglas; Redman, 1994). 
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Os movimentos convulsivos em geral se iniciam 
em torno da boca, com contragoes faciais que 
evoluem para uma contragao rigida e genera- 
lizada de todos os musculos do corpo, acom- 
panhadas de uma breve parada respiratoria. 
Apos cerca de 20 segundos, iniciam-se os mo¬ 
vimentos tonicos e clonicos de toda a muscu- 
latura, com abertura e fechamento da mandi- 
bula, flexao e extensao dos membros, etc. Os 
movimentos podem ser tao violentos a ponto 
de jogarem a paciente para fora do leito. Com 
frequencia, ocorrem ferimentos de mordedura 
da lingua com a saida de uma secregao espumo- 
sa e sanguinolenta pela boca. Os movimentos 
em seguida comegam a tornar-se mais lentos e 
suaves, ate a gestante ficar parada. Por poucos 
segundos, a paciente parece estar em parada 
respiratoria, mas, a seguir, o ritmo respiratorio 
retorna, apos urn profundo movimento de ins- 
piragao, iniciando o periodo de coma. Durante 
esse periodo, e comum a pressao arterial estar 
normal, ou ate mesmo haver hipotensao leve, o 
que podera confundir o diagnostico. 0 estado 
de coma persiste por algumas horas (raramente 
mais do que 6 horas); apos isso, a paciente pode 
tornar-se nao cooperativa e agressiva. Recupera- 
do o estado de conscience, a paciente nao tera 
lembranga dos fatos ocorridos imediatamente 
antes, durante ou logo apos as convulsoes. Fre- 
quentemente as convulsoes recorrem em inter¬ 
vals durante a recuperagao do estado de coma, 
que pode persistir entre as convulsoes repetidas, 
com a paciente evoluindo para coma profundo 
e eventualmente para a morte. Sempre que o 
coma ocorrer por periodos mais prolongados, 
deve-se pesquisar outras causas para o quadro 
neurologico, especialmente o AVC hemorragico. 

A ressonancia magnetica e o melhor exame de 
imagem nos casos de eclampsia, de modo que 
alteragoes estao presentes antes do surgimen- 
to da convulsao (Nakagama; Sorond; Ropper, 
2008; Shah; Rajamani; Whitty, 2008). 

Urn quadro de hiperatividade uterina, consistin- 
do em aumento do tonus e da frequencia das 
contragoes, acompanhado ou nao de alteragoes 
na frequencia cardiaca fetal (FCF), geralmente 
ocorre durante ou logo apos as convulsoes. Es- 
sas alteragoes em geral sao transitorias, duram 3 
a 15 minutos e desaparecem espontaneamente 
apos a resolugao das convulsoes ou a corregao 


da acidose e da hipoxemia materna (Abramovici; 
Matar; Sibai, 2000). Se essas alteragoes da FCF 
nao reverterem apos esse tempo, a possibilidade 
de descolamento prematura de placenta deve 
ser considerada, e a necessidade de cesariana 
de urgencia deve ser avaliada (Sibai, 2005). 


Classifica^ao 

Os quadras eclampticos podem ser classificados 
segundo seu periodo de ocorrencia (anteparto, 
intraparto ou pos-parto) ou segundo sua gravi- 
dade ou prognostico. A classificagao mais em- 
pregada em nosso meio e que tern apresentado 
maior utilidade pratica e a proposta de Barros e 
colaboradores (1986) (Quadro 55.1). 



Fisiopatologia 

Apesar de submetida a extensiva investigagao 
nos ultimos anos, a fisiopatologia da eclamp¬ 
sia continua materia especulativa, e sua etiolo- 
gia desconhecida. Os mecanismos envolvidos 
na patologia eclamptica incluem vasospasmo, 
encefalopatia hipertensiva, edema cerebral, in- 



r 


\ 

QUADRO 55.1 

Classificagao prognostica da 
eclampsia 


1. Eclampsia nao complicada: 

Convulsao sem outras intercorrencias 

2. Eclampsia complicada: 

Convulsao com uma ou mais das 
seguintes intercorrencias: 

- Coagulopatia 

- Insuficiencia respiratoria 

- Insuf iciencia cardiaca 

- Ictericia 

- Insuf iciencia renal aguda 

- Pressao diastolica > 120 mmFIg 

- Temperatura corporal > 38°C 

3. Eclampsia descompensada 

Convulsao associada a: 

- Choque 

- Coma 

- Flemorragia cerebral 
-Necessidade de assistencia ventilatoria 

V___ J 









Rotinas em Obstetricia 


817 


farto e hemorragia. Os disturbios do SNC que 
caracterizam a eclampsia podem ser divididos 
em duas formas principals: (1) alteraqoes fun- 
cionais na hemodinamica cerebral associadas a 
hipertensao arterial, as quais podem provocar 
hiperperfusao ou hipoperfusao, edema e isque- 
mia; (2) alteraqoes anatomicas especificas que 
podem ser demonstradas por ressonancia mag- 
netica (RM) ou tomografia computadorizada 
(TC) (Zeeman et al., 2004). 

A eclampsia e a manifestaqao do comprometi- 
mento do SNC na pre-eclampsia, podendo ser 
compreendida como parte de uma enfermidade 
que se caracteriza por disfunqao sistemica de 
multiplos orgaos, provocada por uma sindrome 
de ma adaptaqao circulatoria materno-fetal, in- 
cluindo perfusao fetal diminulda, vasospasmo 
generalizado, lesao endotelial, disfunqao pla- 
quetaria e coagulopatia. As principais lesoes 
cerebrals descritas na eclampsia incluem hipere- 
mia, isquemia focal, trombose e hemorragia (Ze¬ 
eman et al., 2004). Em estudos de TC, encon- 
tram-se areas de hipodensidade mais comuns 
na regiao cortical e no lobo occipital (Milliez; 
Dahound; Boudraa, 1990). Utilizando-se estu¬ 
dos de ressonancia magnetica, Loureiro e cola- 
boradores (2003) demonstraram predominancia 
de edema cerebral de origem vasogenica em vez 
de isquemia cerebral nos casos de eclampsia. 

Os fluxos sanguineos e a pressao de perfu¬ 
sao cerebral (PPC) das arterias cerebral media 
(ACM) e cerebral posterior, avaliados por RM e 
Doppler, estao aumentados em mulheres com 
pre-eclampsia grave, quando comparados com 
gestantes com pre-eclampsia leve e normoten- 
sas (Lyall; Belfort, 2009). Como as pacientes 
com pre-eclampsia grave estao mais sujeitas 
a desenvolverem eclampsia, uma PPC descon- 
trolada poderia provocar barotrauma nos vasos 
sanguineos levando a encefalopatia hiperten- 
siva e dano vascular por hiperfluxo. Zeeman e 
colaboradores (2004), utilizando uma serie de 
modalidades de RM cerebral em 23 pacientes 
com eclampsia, conseguiram identificar edema 
vasogenico reversivel em todas as pacientes, 
sendo que, em seis casos, tambem foi possivel 
detectar sinais de edema citotoxico e infarto 
cerebral, dados esses que reforqam a ideia de 
que a eclampsia pode causar lesoes cerebrais 
irreversiveis. 


Diagnostico diferencial 

O diagnostico de eclampsia e baseado na ocor- 
rencia de convulsoes em uma gestante com 
o diagnostico de pre-eclampsia com mais do 
que 20 semanas de gestaqao e ate 24 horas de 
puerperio. Todavia, sempre que ocorrerem con¬ 
vulsoes em uma gestante proxima ao termo, 
outras causas de convulsoes devem ser exclui- 
das (Quadra 55.2). 

A historia de epilepsia sempre deve ser investi- 
gada, uma vez que 40% das pacientes epilep- 
ticas apresentam urn aumento da frequencia 
das convulsoes durante a gestaqao. Em geral, 
nos quadras de epilepsia, nao ha aumento da 
pressao arterial nem proteinuria. Em determina- 
das pacientes, a epilepsia pode estar associada 
ao numero de convulsoes aumentado devido ao 
aumento do estrogenio, o qual compete com 
drogas anticonvulsivantes usadas no tratamento 
da epilepsia. 

A apresentacao clinica de urn quadra de hemor¬ 
ragia intracraniana (HIC) devido a ruptura de 
aneurisma ou malformaqao arteriovenosa pode 
ser indistinguivel daquele decorrente de sangra- 
mento intracerebral associado a pre-eclampsia 
ou a eclampsia. Os sintomas dependem do ta- 
manho, da localizaqao e da rapidez do sangra- 
mento. Se a paciente estiver consciente, sera 
possivel identificar, durante o exame ffsico, si¬ 
nais de irritaqao meningea, paralisia de nervos 
cranianos ou hemiplegia. O coma profundo e 



x 

QUADRO 55.2 

Outras causas de convulsoes 
na gestaqao 


V 


-> Epilepsia 

-> Hemorragia intracraniana 
-> Tromboembolia cerebral 
-> Feocromocitoma 

-> Purpura trombocitopenica trombotica 

-> Intoxicaqao hidrica 

-> Uremia 

-> Hipoglicemia 

-> Tumor cerebral 

-> Meningite/encefalite 
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um sinal de hemorragia maciga. Uma TC do ce- 
rebro pode diagnosticar com precisao o grau e 
o local de origem da hemorragia, mas nao dife- 
rencia a etiologia da HIC. 

0 feocromocitoma apresenta-se principalmen- 
te por hipertensao labil, hipotensao postural, 
cefaleia, palpitagoes e diaforese; contudo con¬ 
vulsoes e proteinuria tambem podem ocorrer. A 
associagao de feocromocitoma e gestagao, em- 
bora rara, deve ser suspeitada em mulheres com 
hipertensao associada a achados nao usuais, 
sobretudo a uma hipertensao com variabilidade 
intensa. Um bom teste de triagem para essas 
pacientes e a dosagem dos nfveis urinarios de 
catecolaminas. 

A presenga de hemograma com plaquetopenia 
e fragmentagao hematica pode ser sugestiva de 
purpura trombocitopenica trombotica, embora 
o mais comum seja a associagao de eclampsia a 
sindrome de HELLP. 

Convulsoes por intoxicagao hfdrica podem ocor¬ 
rer em gestantes com uso prolongado de ocito- 
cina para a indugao do parto. Nessas pacientes, 
raramente ha associagao com hipertensao arte¬ 
rial. A dosagem de sodio serico pode auxiliar no 
diagnostico diferencial. 

A uremia e a hipoglicemia tambem nao estao 
associadas a aumento da pressao arterial. Nos 
quadros de eclampsia, os niveis de glicose e de 
ureia sericos em geral estao normais ou leve- 
mente alterados. 


Conduta 



(Quadro 55.3). 0 aspecto mais urgente do tra- 
tamento nao e o de parar de imediato a con¬ 
vulsao, mas o de garantir a oxigenagao materna 
e minimizar o risco de aspiragao. Muitas con¬ 
vulsoes se resolvem espontaneamente em 60 a 
90 segundos. Drogas para encurtar ou abolir a 
primeira convulsao (diazepam ou hidantal) nao 
devem ser administradas. Essa pratica, alem 
de nao tratar adequadamente as convulsoes, 
facilita a depressao respiratoria e neurologica, 
promove a diminuigao nos reflexos laringeos, 
facilitando a aspiragao de conteudo gastrico, 
alem de piorar o prognostics materno (Duley; 
Henterson-Smart, 2009). No entanto, a pre- 
vengao de novas convulsoes com o sulfato de 
magnesio esta sempre indicada (Duley; Gulme- 
zoglu; Henderson-Smart, 2009). O sulfato de 
magnesio demonstrou ter eficacia maior quan- 
do comparado de maneira randomizada e cega 
com o diazepam ou a fenitoina (Fig. 55.1). Uma 
atitude frequentemente adotada que deve ser 
evitada e a de indicar a interrupgao da gestagao 
por cesariana e com anestesia geral durante ou 
logo apos uma convulsao. Nesse momento, a 
paciente e o feto quase sempre estao em mau 
estado geral, ainda hipoxemicos e acidoticos, e 
uma intervengao cirurgica do porte de uma ce¬ 
sariana pode causar prejuizos consideraveis. A 
recuperagao fetal intrauterina e bem mais eficaz 
do que o nascimento durante um periodo de 


r - 

QUADRO 55.3 

Os 10 passos no manejo da 
convulsao eclamptica 




A eclampsia e uma emergencia obstetrica e 
requer atendimento imediato. As bases do 
tratamento sao a manutengao da fungao car- 
diorrespiratoria, o controle das convulsoes e 
a prevengao de sua recorrencia, a corregao da 
hipoxemia e da acidose materna, o controle da 
hipertensao arterial grave e o desencadeamento 
do parto. 

A equipe de saude que vai atender uma pacien¬ 
te com eclampsia deve apresentar uma sequen¬ 
ce de atitudes ou passos a serem seguidos de 
maneira automatizada, pois tal condigao cons- 
titui uma das mais graves emergencias medicas 


1. Aspirar as secregoes e inserir um 
protetor bucal 

2. Administrar 0 2 a 5 IVmin 

3. Instalar solugao de glicose a 5% em 
veia periferica 

4. Recolher amostra de sangue e urina 
para avaliagao laboratorial 

5. Manter a paciente em decubito lateral 

6. Administrar sulfato de magnesio 

7. Administrar nifedipina (VO) ou 
hidralazina (IV) se PA > 160/110 mmHg 

8. Inserir um cateter vesical de demora 

9. Aguardar a recuperagao do sensorio 

10. Interromper a gestagao 
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RR (1C 95%) 


MgS0 4 

Hidantoina 

22/388 

66/387 

(5,7%) 

(17,1%) 

MgS0 4 

Diazepan 

60/453 

126/452 

(13,2%) 

(27,9%) 


0 



MgS0 4 Melhor 
0,5 1 


Redugao do risco de 
novas convulsoes 

67% 

52% 

MgS0 4 Pior 


Figura 55.1 Ensaio clinico randomizado sobre o risco de novas convulsoes em mulheres com eclampsia. 
Comparagao do Sulfato de Mg com a Hidantoina e o Diazepan. 

Fonte: Adaptada de Duley (1995). 


crise convulsiva, quando mae e feto estao em 
acidose (Gant; Worley, 1980). 

Deve-se dar tempo para que haja melhoria do 
estado geral e para que se faga uma avaliagao 
correta do grau de comprometimento materno 
e fetal. Em geral, nos casos de eclampsia nao 
complicada, esse tempo situa-se em torno de 4 
a 6 horas, periodo dentro do qual a paciente sai 
do estado pos-convulsivo e torna-se novamente 
responsiva e orientada. 


Medidas gerais 

No primeiro contato com uma paciente eclamp- 
tica, a principal preocupagao deve ser com a 
avaliagao do estado geral simultaneamente a 
tomada de medidas gerais de protegao para a 
gestante e o concepto. A aspiragao de secregoes 
da boca e da orofaringe, a colocagao de urn pro- 
tetor bucal (canula de Gedel) para proteger os 
traumas da lingua e a garantia de uma via aerea 
permeavel devem ser seguidas pela administra- 
gao de 0 2 por mascara ou cateter nasal. Posicio- 
na-se a paciente em decubito lateral, com a ca- 
bega em leve declive para dificultar uma possivel 
aspiragao de secregoes. Durante as convulsoes, 
deve-se proteger a paciente quanto ao risco de 
ferimentos, evitando-se, contudo, o uso de for- 
ga excessiva, que, por si so, pode ser causa de 
traumatismos. Ao mesmo tempo, deve-se pro¬ 
curer cateterizar uma veia periferica de bom ca¬ 



libre, retirando-se uma amostra de sangue para 
avaliagao laboratorial e instalando-se infusao de 
solugao glicosada a 5%. 


Tratamento das convulsoes 

Sulfato de magnesio 

Apesar de mais de meio seculo de utilizagao clini- 
ca e com eficacia superior a outras drogas, os me- 
canismos de agao do sulfato de magnesio na pre- 
vengao das convulsoes na eclampsia permanecem 
especulativos. Entre as possibilidades de atuagao 
do MgS0 4 , destacam-se as seguintes proprieda- 
des: (1) redugao da pressao de perfusao e da hi- 
perperfusao cerebral; (2) estabilizador das mem- 
branas celulares no endotelio; (3) atuagao nos 
receptores de aminoacidos excitatorios (NMDA). 

A compreensao de que a encefalopatia hiper- 
tensiva (lesao cerebral por hiperfluxo - barotrau¬ 
ma) pode ser urn fator etiologico importante na 
eclampsia sugere que a utilizagao de farmacos 
que reduzam a pressao de perfusao cerebral em 
mulheres com pre-eclampsia pode ser benefica. 

Duley e colaboradores (2009) avaliaram seis 
ensaios clinicos com 11.444 pacientes com- 
parando MgS0 4 com placebo ou com nao 
tratamento anticonvulsivante e demonstraram 
que o sulfato de magnesio diminuiu o risco de 
eclampsia em mais da metade dos casos (RR 
= 0,41). Alem disso, o sulfato de magnesio 
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promoveu um diminuiqao de 36% no risco de 
descolamento prematura de placenta (DPP) (RR 
= 0,64) e uma diminuigao nao significativa de 
46% no risco de morte materna. Houve um pe- 
queno aumento (5%) na taxa de cesariana nas 
mulheres que receberam MgS0 4 , e nao houve 
diferenga nas taxas de mortalidade perinatal 
entre as mulheres que receberam e as que nao 
receberam sulfato. 

Inicia-se a administragao intravenosa de sulfa¬ 
to de magnesio segundo um dos protocolos 
pre-determinados (Quadra 55.4). Esses proce- 
dimentos devem ser feitos com a paciente em 
decubito lateral, preferencialmente esquerdo, 
para evitar a compressao aortocava pelo ute- 
ro gravidico e diminuir o risco de hipotensao 
arterial grave (Quadra 55.5). Eventualmente, 
dentro de 20 minutos apos a administragao da 


dose de ataque do sulfato de magnesio, ocor- 
re mais um episodio convulsivo, em geral mais 
leve, de curta duragao e nao exige qualquer 
tipo de tratamento. Se os episodios convulsi- 
vos recorrerem apos 20 minutos da primeira 
dose, pode-se aplicar uma nova dose de 10 
mL de uma solugao a 20% (2g) lentamente, se 
a paciente tiver porte medio ou pequeno, ou 
de 20 mL a 20% (4g), se ela tiver porte gran¬ 
de (Gant; Worley, 1980). Em todos os casos, 
a terapia com sulfato de magnesio deve ser 
mantida ate 24 horas apos o parto. Os sinais 
de toxicidade podem surgir quando a concen- 
tragao plasmatica de magnesio estiver acima 
de 7 mEq/L. Os reflexos patelares desaparecem 
com uma concentragao entre 7 e 10 mEq/L, 
enquanto a depressao e a parada respiratoria 
ocorrem com niveis plasmaticos entre 10 e 15 


A 

QUADRO 55.4 

Tratamento anticonvulsivante com sulfato de magnesio 


1. Esquema de Zuspam 

- Dose de ataque: 4 g de MgSO„ (20 mL de MgS0 4 7H 2 0 a 20%) IV em 5 a 10 min. 

- Dose de manutengao: 1 a 2 g/h IV (diluir 4 mL de sulfato de magnesio a 50% em 56 mL de soro 
fisiologico e infundir em bomba na velocidade de 30 mL/h continuamente para infusao de 2 g/h; 
ou diluir 5 mL de sulfato de magnesio a 50% em 240 mL de soro fisiologico e infundir em bomba 
na velocidade de 50 mL/h, para infusao de 1 g/h). A cada 120 min verificar se a diurese esta 
preservada (min. de 25 mL/h) e se os reflexos tendinosos estao presentes. Manter o tratamento 
ate 24 h pos-parto. 

2. Esquema de Pritchard 

- Dose de ataque: 20 mL de MgS0 4 7H 2 0 a 20% IV lentamente (3 min) + 10 mL de MgS0 4 7H 2 0 a 
50% IM no quadrante superior externo de cada gluteo (total 20 mL ou 10 g) com agulha 20 de 

10 cm de comprimento. 

- Dose de manutengao: 10 mL de MgS0 4 7H 2 0 a 50% IM de 4/4 h. So aplicar cada nova dose 
se: (1) a diurese estiver igual ou maior do que 25 mL/h e (2) os reflexos profundos estiverem 
preservados. Manter o tratamento ate 24 h pos-parto. 

3. Esquema de Sibai 

- Dose de ataque: 6 g IV em 20 a 30 min (12 mL de p, S0 4 50% em 150 mL de solugao glicosada a 
5%). 

- Dose de manutengao: MgS0 4 7H 2 0 IV 2 a 3 g/h (diluir 4 mL de sulfato de magnesio a 50% em 56 mL 
de soro fisiologico e infundir em bomba na velocidade de 60 mL/h continuamente). A cada 60 min, 
antes de autorizar nova dose de 60 mL, verificar se a diurese esta preservada (min. de 25 mL/h) e se os 
reflexos tendinosos estao presentes. Manter o tratamento ate 24 h pos-parto. 

- Observagao: se a fungao renal estiver comprometida (creatinina > 1,3 mg/dL), aplicar a metade 
da dose e medir o nivel serico de magnesio (nivel serico terapeutico 4 a 7 mEq/L). 


4 . 




Toxicidade ao magnesio 

Se ocorrer depressao respiratoria: 

- Aplicar 10 mL de gliconato de calcio a 10% (1 g) IV lentamente (3 min). 

- Dar suporte respiratorio (0 2 , 5 L/min, por mascara). 
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QUADRO 55.5 

Tratamento medicamentoso 
anti-hipertensivo para eclampsia 

-> Posicionar a paciente em decubito lateral 
esquerdo. 

-> Instalar soro glicosado a 5% em veia 
periferica de bom calibre. 

-> Administrar: 

- 1 a escolha: nifedipina 10 mg VO 

- 2 a escolha: hidralazina 5 mg IV 

-> Apos a administragao da droga, monitorar 
a PA materna e a FCF por 30 min. 

-> Nota: se a PA permanecer > 160/110 
mmHg apos 30 min, administrar mais 
10 mg de nifedipina ou 10 mg de 
hidralazina, ate o maximo de 30 mq. 

V___ J 


mEq/L, e a parada cardlaca ocorre com magne- 
semia de aproximadamente 30 mEq/L (Gant; 
Worley, 1980). 

A dose de ataque de sulfato de magnesio e ad- 
ministrada independentemente da fungao renal, 
pois jamais serao atingidos os nlveis toxicos. Ja 
as doses de manutengao requerem uma aten- 
gao minuciosa da diurese, da fungao renal e do 
estado dos reflexos tendinosos. 

Embora os nlveis de sulfato de magnesio te- 
nham diferengas entre indivlduos com maior 
(ndice de massa corporal, ou seja, ainda que 
indivlduos com maior quantidade de gordu- 
ra apresentem nlveis sangulneos de sulfato 
de magnesio menores, nao existe associagao 
entre falha de tratamento e massa corporal 
(Dayicioglu et al., 2003). Tal achado sugere que 
a agao do sulfato de magnesio no SNC inde- 
pende de seu nlvel serico. 

Apos o controle das convulsoes, deve-se moni¬ 
torar continuamente a saturagao de oxigenio 
materna para garantir uma oxigenagao teci- 
dual normal. A hipoxemia e a acidemia mater- 
nas podem resultar de aspiragao, repetigao das 
convulsoes e depressao respiratoria causada 
por uso de multiplos agentes anticonvulsivan- 
tes. Antes de qualquer procedimento anestesi- 
co, e necessario corrigir a hipoxemia e a acide¬ 
mia maternas. 


Tratamento da hipertensao 
arterial 

Deve-se verificar a pressao arterial apos o con¬ 
trole dos episodios convulsivos. Se estiver acima 
de 160/110 mmHg, deverm ser adrministrados 10 
mg de nifedipina via oral ou, na falta dessa ou 
se a paciente nao estiver consciente, 5 a 10 mg 
de hidralazina por via IV (ver Cap. 34, Doenga 
hipertensiva na gravidez). 

O objetivo do tratamento anti-hipertensivo nao 
e o de deixar a paciente normotensa. Depen- 
dendo do grau da hipertensao inicial, podera ser 
perigoso par a a hemodinamica placentaria, com 
consequente sofrimento fetal, diminuir demais 
a pressao arterial. 

Deve-se almejar unica e exclusivamente prote- 
ger o SNC da gestante dos riscos do barotrauma 
provocados pela hipertensao grave (> 160/110 
mmHg), sendo que a manutengao da pressao 
arterial entre 140/90 e 150/100 mmHg e urn 
bom parametro a ser seguido. 

Com o controle das convulsoes e da hiperten¬ 
sao arterial, deve-se inserir urn cateter vesical de 
Foley para vigilancia contlnua da diurese. Nes- 
se momento, recolhe-se uma amostra de urina 
para pesquisa do grau de proteinuria e, se possl- 
vel, provas da fungao da coagulagao. 



Momento de interrupqao da 
gestagao 

O tratamento definitivo da eclampsia e o nas- 
cimento do feto e a retirada da placenta, que 
deverm ocorrer independentemente da idade 
gestacional, logo que o quadro cllnico estiver 
estabilizado, com a recuperagao do sensorio e 
o controle da hipertensao arterial grave, em um 
perlodo de, no maximo, 48 horas apos a ultima 
convulsao (Barron, 1995; Gant; Worley, 1980; 
Pritchard; Cunninghan; Pritchard, 1984). Alguns 
autores sustentam uma conduta diversa para os 
casos de gestagao pre-termo, acreditando que, 
em alguns casos, o parto possa ser aguardado 
ate que haja maturidade pulmonar fetal. No 
Servigo de Ginecologia e Obstetricia do HCPA, 
indica-se a interrupgao da gestagao em todos 
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os casos de eclampsia, independentemente da 
idade gestacional (Martins-Costa, 2000). Nas 
gestagoes perto do termo, nao havendo con- 
traindicagao ao parto vaginal, o trabalho de par- 
to deve ser induzido com uma solugao de ocito- 
cina intravenosa ou misoprostol via vaginal (ver 
Cap. 23, Indugao do parto), tendo-se o cuidado 
para detectar possfvel sofrimento fetal (cardio- 
tocografia continua), que, se presente, justifica- 
ra uma indicagao de cesariana. Pritchard, Cun- 
ninghan; Pritchard (1984) referem um indice de 
sucesso de 82% de parto vaginal em pacientes 
submetidas a indugao com ocitocina. 


Avaliagao laboratorial 

A avaliagao laboratorial da paciente eclamptica 
visa a confirmagao do diagnostico e ao reconhe- 
cimento das complicagoes associadas, como a 
sfndrome de HELLP, a coagulagao intravascular 
disseminada (CIVD) ou o AVC. Solicita-se hemo- 
grama com pesquisa de fragmentagao hemati- 
ca, plaquetas, TP, TTPa, fibrinogenio e produtos 
de degradagao da fibrina (PDF), par a a avaliagao 
da presenga de hemolise e do estado do siste- 
ma de coagulagao. A dosagem de transami¬ 



nase glutamica oxalacetica (TGO), bilirrubinas 
e desidrogenase latica (LDH) complementam a 
pesquisa da sindrome de HELLP. A dosagem de 
creatinina plasmatica, de acido urico serico e de 
proteinuria (EQU, proteinuria de 24 horas e rela- 
gao proteina/creatinina urinaria) auxiliam a ava¬ 
liagao da fungao renal e confirmam o diagnosti¬ 
co da toxemia gravidica. Em geral, nos casos de 
eclampsia nao complicada, nao ha a necessida- 
de de se solicitar TC cerebral, indicada naqueles 
casos de coma profundo com sinais de deficit 
focal do SNC ao exame fisico ou em situagoes 
em que a paciente permanecer nao responsiva 
por um periodo superior a 4 horas apos a ultima 
convulsao (Quadra 55.6). 


Transporte da paciente 
eclamptica 

O transporte inadequado da paciente eclampti¬ 
ca de um hospital periferico ate um centra de 
referenda para gestagoes de alto risco tern con- 
tribuido muito para o obituario materno. Para 
minimizar os riscos, que ja sao grandes, e fun¬ 
damental que, antes de transferir uma pacien¬ 
te com eclampsia, sejam tornados os cuidados 



QUADRO 55.6 

Avaliagao laboratorial das pacientes com eclampsia 


Sempre Eventualmente 


Hemograma com pesquisa de esquizocitos 
Plaquetas 

Transaminase glutamica oxalacetica 
Desidrogenase latica 
Bilirrubinas 

Tempo de protrombina 

Tempo de tromboplastina parcial 

Fibrinogenio 

Produtos de degradagao da fibrina 

Creatinina 

Acido urico 

Exame qualitative de urina 
Proteinuria de 24 horas 


Gasometria arterial 

Tomografia cerebral computadorizada 

Ressonancia magnetica 

Raio X de torax 

Glicemia 

Amonia 

Calciuria de 24 horas 




J 












Rotinas em Obstetricia 


823 


referidos no Quadra 55.3, passos 1 a 8, incluin- 
do principalmente a administragao da dose de 
ataque de sulfato de magnesio segundo o es- 
quema intramuscular intermitente de Pritchard 
(Quadra 55.4). Alem disso, o transporte devera 
ser feito em ambulancia equipada para cuidados 
intensivos de saude com profissional medico, pa- 
ramedico ou de enfermagem familiarizados com 
a rotina de atendimento dessas pacientes. Para 
gestantes com eclampsia nao complicada e ges¬ 
tagao a termo, o tratamento pode ser implemen- 
tado mesmo em urn hospital de nlvel secundario 
de atengao de saude, visto que tais pacientes ra- 
ramente necessitarao de internagao em UTI. 


Manejo das complicates 

Toda paciente com eclampsia complicada deve 
ser transferida para tratamento em urn centra 
de referenda para gestagao de alto risco e ma- 
nejada em uma unidade de cuidados intensivos 
de saude. 

Coagulopatia 

As coagulopatias associadas ao quadra eclamp- 
tico geralmente se devem a sindrome de HELLP, 
a CIVD ou a ambas as situagoes. 0 diagnostico e 
feito por meio de avaliagao laboratorial, poden- 
do ser realizado antes de o quadra de diatese 
hemorragica ser franco de uma coagulopatia 
descompensada. Na maioria das vezes, o qua¬ 
dra de coagulopatia sera controlado com repo- 
sigao de fatores de coagulagao por transfusao 
de crioprecipitado ou plasma fresco congelado 
associado a interrupgao da gestagao (ver Cap. 
52, Hemoterapia em obstetricia). 

Edema cerebral 

0 edema cerebral que acompanha o quadra cli- 
nico da pre-eclampsia deve ser manejado com 
medidas que visem a corregao da hipoxia, da 
hipercapnia, da hipertermia e da hipertensao 
e/ou hipotensao arterial. Se houver necessidade 
de utilizar ventilagao assistida, deve-se empre- 
gar hiperventilagao com hipocapnia controlada. 
Pode-se utilizar o manitol (0,5 a 1 g/kg/dose por 
10 min ou infusao continua de 5 g/h). 0 obje- 
tivo e manter uma osmolaridade serica entre 
305 e 315 mOsm, devendo-se, nesses casos, 



ter especial cuidado com as fungoes pulmonar, 
cardiovascular e renal. Na maioria das vezes, o 
quadra de edema cerebral desaparece esponta- 
neamente assim que ocorrer o parto. 0 edema 
cerebral parece ser vasogenico, pois o edema 
isquemico e visto com menor frequencia nos 
casos de eclampsia. A diferenciagao entre o ede¬ 
ma da eclampsia e a isquemia cerebral pode ser 
feita por meio da RM (Loureiro et al., 2003). 

Amaurose 

Um quadra de cegueira transitoria pode ocor¬ 
rer em associagao a pre-eclampsia ou eclamp¬ 
sia. Nesses casos, em geral nao ha outros sinais 
de comprometimento focal do SNC, e o quadra 
melhora significativamente com o tratamento 
da hipertensao arterial e o uso de sulfato de 
magnesio, mesmo antes de se interromper a 
gestagao. Quando o quadra de amaurose esti- 
ver acompanhado de deficit neurologico focal, 
deve-se realizar avaliagao oftalmologica e TC do 
cerebro a procura, principalmente, de alguma 
hemorragia intracraniana (Beeson; Duda, 1982) 
(ver Quadras 55.5 e 55.6). 


Prognostico 

O aconselhamento de uma gestagao apos uma 
paciente ter apresentado eclampsia tern sido um 
assunto bastante discutido. Chesley (1978) en- 
controu, em gestagoes futuras, uma frequencia 
de pre-eclampsia de 23,1%; de eclampsia de 
1 %; de DPP de 2%; e uma mortalidade perina¬ 
tal de 4,7%. Lopez-Llera e Horta (1974) apre- 
sentaram indices de 35,4% de pre-eclampsia, 
22% de crescimento intrauterino restrito (CIUR) 
e mortalidade perinatal de 3,6%. Sibai, Sarino- 
glu e Mercer (1992) demonstraram uma taxa de 
pre-eclampsia subsequente de 21,9%, 1,9% 
de eclampsia, 2,5% de DPP, 13,7% de parto 
pre-termo e mortalidade perinatal de 2,7%. 

A hipertensao cronica desenvolve-se em 0 a 
78% (media 24%) das mulheres com historia 
de pre-eclampsia/eclampsia. Essa grande varia- 
gao na literatura deve-se a variaveis, como ida- 
de materna e duragao do seguimento (o risco 
aumentado so se torna aparente apos 10 anos 
de seguimento). O risco parece ser maior nas 
mulheres que tiveram gestagoes subsequentes 
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com hipertensao, multiparas com eclampsia e 
nas que apresentaram eclampsia longe do ter- 
mo(Sibai; Sarinoglu; Mercer, 1992). 

Mulheres que apresentaram eclampsia antes da 
30- semana de gestagao manifestaram quadros 
mais graves de pre-eclampsia em gestagoes sub- 
sequentes, ao passo que as que apresentaram 
eclampsia apos a 37- semana de gestagao tive- 
ram somente uma leve prevalence aumentada 
de pre-eclampsia (Sibai; Sarinoglu; Mercer, 1992). 


Perspectivas futuras 

A busca de marcadores bioquimicos ou de ima- 
gem que identifiquem com mais especificidade 
as pacientes que vao desenvolver eclampsia tern 
sido uma meta perseguida. A identificagao de 
substancias como a proteina S-100 p (Schmidt 
et al., 2004) ou da ausencia de substancias como 
a neuroquinina B (Schlembach et al., 2003) pode 
apontar urn grupo de pacientes com pre-eclamp¬ 
sia com maior risco para eclampsia. Alem disso, 
estudos das alteragoes do fluxo sanguineo cere¬ 


bral, como o Doppler das arterias oftalmicas e/ 
ou a identificagao de alteragoes que precedent 
as convulsoes com RM parecem promissores 
(Nakagama; Sorond; Ropper, 2008). 

Chowdhury e colaboradores (2009) compara- 
ram de maneira randomizada o esquema intra¬ 
muscular de Pritchard com uma dose menor de 
sulfato de magnesio (0,6 g/h IV), nao encon- 
trando diferenga significativa na recorrencia de 
convulsao, demonstrando que, talvez, uma dose 
menor de magnesio possa ser igualmente eficaz 
e com menores riscos. 

Atualmente, procuram-se drogas que apre- 
sentem desempenho melhor do que o sulfato 
de magnesio na prevengao e tratamento da 
eclampsia. Farmacos como o labetalol, que 
apresenta a propriedade de diminuir a PPC sem 
provocar diminuigao do fluxo sanguineo cere¬ 
bral, parecem ser uma alternativa interessante 
(Warren et al., 2004). Esse medicamento teria 
a grande vantagem de ser utilizado via oral ou 
intravenosa, nao apresentar depressao respira- 
toria e poder ser usado em locais sem UTI. 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 

1. A administraqao intramuscular do sulfato de 
magnesio devera ser preferencial nos casos de: 

a. Coagulopatia. 

b. Edema cerebral. 

c. Transporte de paciente. 

d. Feto prematura. 

e. Cesariana. 


2. Apos a convulsao eclamptica, a primeira 
medida a ser tomada deve ser: 

a. Realizar a cesariana. 

b. Infundir o sulfato de magnesio. 

c. Realizar massagem cardlaca. 

d. Proteger as vias aereas. 

e. Induzir o parto. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 




Sindrome Anafilactoide 
da Gravidez 
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A sindrome anafilactoide da gravidez (SAG), 
tambem conhecida como embolia por liquido 
amniotico (ELA), e uma condigao clinica gra- 
vlssima que ocorre durante a gestagao ou logo 
apos o nascimento. Felizmente de ocorrencia 
rara, e frequentemente fatal, sendo conside- 
rada uma das principals causas de mortalidade 
materna nos paises desenvolvidos, nos quais 
as enfermidades mais frequentes, nos dias 
atuais raramente evoluem para o obito mater- 
no (Conde-Agudelo; Romero, 2009; Moore; 
Baldisseri, 2009). 

A presenga de celulas escamosas e mucina de 
origem fetal nos vasos pulmonares de mulhe- 
res que morreram subitamente ao longo do 
trabalho de parto foi inicialmente descrita em 
1926, pelo brasileiro J.R. Meyer, mas somente 
em 1941 a SAG foi reconhecida como entidade 
clinica capaz de causar colapso vascular seguido 
de morte em parturientes (Steiner; Lushbaugh, 
1941). Posteriormente, outros investigadores 
descreveram a presenga de debris fetais no lei- 
to vascular de varios outros orgaos maternos: 
rins, ffgado, bago, pancreas e cerebro (Moore; 
Baldisseri, 2005). O entendimento da patoge- 
nese da SAG evoluiu ao longo das duas ultimas 
decadas, mas a baixa frequencia da condigao 
faz com que a maioria das informagoes seja 
baseada em series de autopsias, relatos de ca- 
sos ou series de casos nao controlados; dessa 


forma, trata-se de uma patologia ainda impre- 
visivel, de alta letalidade e alvo de muitas con¬ 
troversies. 


Aspectos epidemiologicos 

Com base no relato de 1941 de Steiner e 
Lushbaugh sobre tres casos de SAG fatal entre 
23.200 nascimentos no New Chicago Lying-In 
Hospital, a incidencia foi inicialmente estima- 
da em 1 caso para 8.000 nascimentos, com 
uma razao de mortalidade materna de 12,4 
modes a cada 100.000 nascimentos (Steiner; 
Lushbaugh, 1941). Os proprios autores con- 
sideraram, posteriormente, essa incidencia 
superestimada, uma vez que nenhum outro 
caso foi relatado nos 26.000 nascimentos se- 
guintes. 

De acordo os estudos de base populacional 
mais recentes, a incidencia de SAG varia en¬ 
tre 1,86:100.000 nascimentos na Europa a 
6,58:100.000 nascimentos na America do 
Norte. A mortalidade materna associada a 
patologia situa-se entre 0,5 a 1,7 modes por 
100.000 nascimentos, representando 5 a 
15% de todas as modes maternas nos paises 
desenvolvidos. E a principal causa de morte 
materna na Australia, a segunda causa nos 
Estados Unidos e no Reino Unido e a terceira 
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causa na Franga e na Polonia. A mortalidade 
perinatal relacionada a SAG variou na ultima 
decada entre 9 e 44%. Nao ha dados con- 
sistentes sobre a incidencia da patologia em 
outras partes do mundo (Conde-Agudelo; 
Romero, 2009). 

A verdadeira incidencia da SAG, entretanto, e 
dificil de ser determinada, pois o diagnostico 
permanece sendo de exclusao, com a possibili- 
dade de omissao dos relatos de casos nao fatais. 
No entanto, e posslvel que o diagnostico seja 
superestimado devido a questoes medico-legais, 
visto que a patologia e considerada uma causa 
de morte materna inevitavel. Sao necessarios 
mais estudos para determinar por que a inciden¬ 
cia relatada na America do Norte e tres vezes 
maior que na Europa. 


Fatores de risco 

Em uma coorte de 2.940.360 mulheres dos 
Estados Unidos entre 1998 e 2003, onde in- 
cidiram 227 casos de SAG (Abenhaim et al., 
2008), as variaveis demograficas e medicas 
que se associaram ao aumento do risco foram 
idade maior que 35 anos (odds ratio 2,2), et- 
nia diferente de caucasiana ou hispanica (OR 
2,4 para negra, OR 2,3 para outras), placen¬ 
ta previa (OR 30,4), pre-eclampsia (OR 7,3), 
eclampsia (OR 29,1), descolamento prematura 
de placenta (OR 8), sofrimento fetal (OR 3,5), 
uso de forceps (OR 4,3) SAG cesariana (OR 
5,7). Nessa coorte, nao se demonstrou asso- 
ciagao de SAG com ruptura prematura ou arti¬ 
ficial de membranas, gestagao multipla, diabe- 
te, hipertensao sem proteinuria ou indugao do 
parto, sendo observada redugao no risco em 
pacientes com menos de 20 anos e em partos 
com distocia (ambos OR 0,4). Outras autores 
sugerem, tambem, maior risco de SAG em 
casos de laceragoes cervicais e rotura uterina 
(Conde-Agudelo; Romero, 2009). Apesar de 
nao ter sido demonstrado na grande coorte 
antes descrita, alguns autores sugerem que a 
incidencia de SAG pode se elevar muito a me- 
dida que se aumenta o numero de indugoes 
eletivas (apesar de urn baixo risco absoluto en- 
contrado nessas pacientes) (Turner et al., 2002 
apud Moore; Baldisseri, 2005). 



Patogenese e patofisiologia 

O llquido amniotico contem celulas epiteliais des- 
camadas, lanugo, prostaglandinas, alem de va- 
rias substancias pro-coagulantes (fator ativador 
de plaquetas, bradicinina, leucotrienos e meta¬ 
bolites do acido araquidonico). Esses compostos 
do LA foram identificados em escarro de gestan- 
tes sem nenhuma evidencia cllnica de SGA, e, 
ate mesmo, de mulheres nao gravidas; portanto, 
embora esse achado nao seja patognomonico 
da slndrome, sua presenga pode levantar a sus- 
peita em pacientes com quadra cllnico sugestivo 
(Moore; Baldisseri, 2005). A entrada de llquido 
amniotico na circulagao materna e o inlcio dos 
sintomas nem sempre estao temporalmente re- 
lacionadas, o que sugere que seja necessario o 
desenvolvimento de uma resposta inflamatoria 
para o aparecimento da slndrome cllnica. 

O principal mecanismo implicado na patogenese 
da SAG, o qual acarreta as manifestagoes cllnicas 
da condigao, e a entrada do llquido amniotico 
(LA) na circulagao materna. Tradicionalmente 
assume-se que deva haver uma ruptura nas bar- 
reiras flsicas entre os compartimentos materno 
e fetal, principalmente no nlvel dos vasos endo- 
cervicais, das areas uterinas de traumatismo e 
do sltio de implantagao placentaria. Alem disso, 
acredita-se que haja urn gradiente de pressao 
favorecendo a penetragao do LA na circulagao 
durante o trabalho de parto ou nascimento, bem 
como no perlodo de involugao uterina. 

Sao varios os mecanismos propostos para expli- 
car como o LA desencadeia a cascata de feno- 
menos observados cllnica e laboratorialmente. 
Por exemplo, os embolos de LA podem obstruir 
os capilares pulmonares e levar ao colapso circu- 
latorio. Uma outra visao e de que o LA desenca¬ 
deia uma serie de respostas do sistema imune, 
como a ativagao do complemento ou de media- 
dores imunes (histamina, bradicinina, endoteli- 
na, leucotrienos e outras metabolitos do acido 
aracdonico) envolvidos na anafilaxia. 

A modificagao hemodinamica principalmente 
implicada e a constrigao dos vasos pulmonares 
(em resposta ao LA ou debris fetais), levando 
a hipertensao severa da arteria pulmonar e cor 
pulmonale. No estagio hiperagudo da doenga 
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(nos primeiros 30 minutos), a investigagao 
por ecocardiografia transesofagica demons- 
tra hipertensao pulmonar severa, insuficiencia 
aguda do ventriculo direito e desvio dos septos 
interatrial e interventricular, com regurgitagao 
tricuspide severa. A falencia do ventriculo es- 
querdo, demonstrada em uma a duas horas 
apos o infcio do processo, e secundaria ao en- 
chimento deficiente, ou talvez a isquemia mio- 
cardica ou ao efeito depressor do LA e outros 
mediadores sobre a fibra cardiaca. A hipoxemia 
pode ser explicada pela grande disparidade de 
ventilagao e perfusao secundaria a vasoconstri- 
gao pulmonar. 

A coagulopatia da SAG e provavelmente multi- 
fatorial. A presenga de tecido fetal na circulagao 
poderia ativar a via extrinseca da coagulagao por 
meio da ligagao ao fator VII, levando a formagao 
de coagulo pela ativagao do fator X, com o sub- 
sequente desenvolvimento de uma coagulopa¬ 
tia de consumo. A ativagao da cascata da coa¬ 
gulagao tambem pode formar trombos no leito 
vascular pulmonar, causando ou contribuindo 
para os fenomenos anteriormente descritos. 


Alem de tudo, o LA in vitro tern urn efeito seme- 
Ihante ao da tromboplastina, induz a agregagao 
plaquetaria e ativa a cascata do complemento. 
A fibrinolise maciga pode teoricamente ocorrer, 
embora este nao seja hoje o mecanismo princi- 
palmente implicado (Fig. 56.1). 

As alteragoes patologicas identificaveis na SAG 
sao inespecificas, incluindo congestao e edema 
pulmonar, atelectasias, enfisema e evidencia de 
trombose - embora em geral nao se visualizem 
trombos nas arterias pulmonares principals ou 
no coragao. A necropsia pode demonstrar celu- 
las escamosas (da pele fetal), mucina (derivada 
do meconio), vernix e cabelo na vasculatura pul¬ 
monar, bem como nos capilares uterinos (na cer- 
vice e no segmento inferior), renais, cardfacos, 
hepaticos, esplenicos, adrenais, pancreaticos ou 
cerebrais. A imuno-histoquimica pode ajudar a 
identificar esses componentes (marcadores de 
citoqueratina AE1/AE3, coloragao com mucicar- 
mina ou azul alciano, coloragao com vermelho 
0 oleoso) ou os antfgenos fetais (com o anticor- 
po monoclonal TKH2) (Conde-Agudelo; Rome¬ 
ro, 2009; Stafford; Sheffield, 2007). 



Figura 56.1 Mecanismo proposto para a fisiopatogenia da embolia por liquido amniotico. 

CIVD, coagulagao intravascular disseminada. 
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Apresentagao clinica 

A apresentagao classica da SAG e o colapso car¬ 
diovascular subito, com hipotensao sistemica 
profunda, arritmia cardiaca, cianose, dispneia ou 
parada respiratoria, edema pulmonar ou sindro- 
me da angustia respiratoria do adulto (SARA), 
estado mental alterado e hemorragia (Tab. 56.1). 
Esses sinais e sintomas podem ocorrer separa- 
da ou simultaneamente, sem ordem especifica 
de aparecimento. Clark e colaboradores (1995) 
encontraram como manifestagoes mais comuns 
hipotensao materna e estado fetal nao tranquili- 
zador (100% dos casos), edema ou sintomas pul- 
monares (93%), parada cardiaca (87%), cianose 
(83%) e coagulopatia (83%). Convulsoes apare- 
ceram em ate 30% dos casos em registros norte- 
-americanos, seguidas por dispneia (27%), bra- 
dicardia fetal (17%) e hipotensao arterial (13%). 

Os sintomas tipicamente ocorrem durante o tra- 
balho de parto e o parto, ou no pos-parto ime- 
diato (embora possa incidir ate 48 horas depois). 
Sessenta e cinco a 70% dos casos ocorrem antes 
do nascimento. Tambem pode ocorrer apos abor- 
to induzido, fetiddio, amnioinfusao, amniocente- 
se, trauma abdominal fechado, trauma cirurgico, 
remogao de cerclagem e curagem placentaria. 

Segundo Lewis (2007 apud Conde-Agudelo; 
Romero, 2009) no relatorio sobre mortalidade 



Tabela 56.1 Frequencia relatada dos 

sinais e sintomas da sfndrome 
anafilactoide da gestagao 


Sinai ou sintoma 

Incidencia 
minima e maxima 

Hipotensao 

27- 100% 

Edema pulmonar ou SARA 

SI - 100% 

Parada cardiorrespiratoria 

30-87% 

Dispneia 

48-72% 

Cianose 

SO - 100% 

Coagulopatia 

22-83% 

Convulsao 

10-41% 

Condigao fetal nao 
tranquilizadora 

49-100% 


Fonte: Adaptada de Conde-Agudelo e Romero (2009). 
SARA, sindrome da angustia respiratoria do adulto. 


materna do Reino Unido entre 2002 e 2005, 
65% das mulheres com SAG relataram alguns 
sintomas premonitorios: sensagao de falta de 
ar, dor no peito, sensagao de frio, sensagao de 
cabega vazia, estresse, panico, formigamento 
nos dedos, nausea e vomitos. O intervalo entre 
o inicio desses sintomas e o colapso variou de 
quase imediatamente ate 4 horas. Esses sinto¬ 
mas podem ser indicatives de hipoxia e de SAG 
em progressao. 

A piora clinica da paciente costuma ser muito 
rapida, com mortalidade de ate 50% na primei- 
ra hora apos o inicio dos sintomas cardiopul- 
monares. Algumas vezes, a sindrome pode ter 
apresentagoes mais brandas, com sinais e sin¬ 
tomas variaveis e chances maiores de sobrevida 
(Moore; Baldisseri, 2005). 

A hipoxia e urn achado precoce em ate 93% 
dos casos, e a sua origem parece estar na in- 
versao da relagao ventilagao/perfusao ou, ainda, 
no edema pulmonar. O broncoespasmo parece 
ser urn mecanismo secundario, somente obser- 
vado em 15% das pacientes. Mais tarde, o me¬ 
canismo responsavel pela hipoxia passa a ser o 
edema pulmonar, tanto o cardiogenico quanto 
o que advem do aumento da permeabilidade 
dos capilares pulmonares, secundario ao dano 
a membrana alveolar. A hipoxia e responsavel 
pelo dano neurologico e pela morte encefalica 
dessas pacientes (encefalopatia anoxica) (Clark 
etal., 1995). 

A hipotensao esta presente desde o inicio do 
quadra. A etiologia do choque mais comu- 
mente descrita e a cardiogenica, por insuficien- 
cia cardiaca esquerda. Etiologias distributiva e 
obstrutiva tambem sao consideradas. O meca¬ 
nismo preponderante no momento inicial do 
quadra nao e muito claro, visto que, nessa fase, 
as pacientes nao se encontram monitoradas 
de maneira invasiva, tornando-se dificil saber 
o que ocorre com as pressoes cardiacas e pul¬ 
monares nos primeiros instantes da sindrome. 
Modelos animais permitiram obter dados que 
mostram aumento da pressao na arteria pul¬ 
monar (e, transitoriamente, tambem da pressao 
arterial sistemica) logo apos a introdugao de urn 
bolus de liquido amniotico na circulagao, pro- 
vavelmente secundarias ao espasmo do leito 
pulmonar e a insuficiencia cardiaca esquerda. 
Esta ultima leva a uma queda brusca da pressao 
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arterial sistemica, e o choque se desenvolve, 
muitas vezes, complicado por arritmias cardfa- 
cas (p. ex., bradicardia, fibrilagao ventricular, as- 
sistolia). Ha, ainda, muitos relatos de choque de 
etiologia obstrutiva, com disfungao ventricular 
direita, e nao esquerda. 

Na fase mais tardia da slndrome, o choque term 
origem multifatorial: ha persistence do compo- 
nente cardiogenico, porem de maneira menos 
dominante. Nessa fase, as pacientes apresen- 
tam melhora do fndice cardiaco, mas desenvol- 
vem edema pulmonar nao cardiogenico, o que 
permite sugerir urn mecanismo predominante- 
mente distributive ao choque (semelhante ao 
choque septico), devido ao processo inflama- 
torio. Havendo hemorragia grave secundaria a 
coagulopatia, o choque hipovolemico e mais um 
fator de agravamento do quadra clfnico. Dessa 
maneira, devido a sua etiologia multipla, o cho¬ 
que e um fator de mau prognostico, tornando o 
manejo ainda mais diffcil. 

A coagulagao intravascular disseminada, quan- 
do presente, desenvolve-se em ate quatro horas 
apos o infeio do quadra. Pode estar presente na 
fase inicial, causada por substancias do LA, ou 
tardia, devido a resposta inflamatoria sistemica, 
e a ser ou nao acompanhada pelo quadra car- 
diopulmonar. 

A encefalopatia, comum nessas pacientes, e re- 
sultado da hipoxia. Ate 85% das pacientes que 
sobrevivem apresentam sequelas neurologicas 
permanentes. 0 infeio da encefalopatia e va- 
riavel e pode coincidir com o aparecimento de 
convulsoes. Estas, por sua vez, podem exacerbar 
o dano cerebral (Clark et al., 1995; Moore; Bal- 
disseri, 2007). 



0 diagnostico de SGA e essencialmente clfni¬ 
co e feito por exclusao de outras causas (Tab. 
56.2). A ocorrencia subita de hipotensao e cho¬ 
que, com comprometimento respiratorio grave, 
em paciente durante ou imediatamente apos 
o trabalho de parto, cesariana ou curetagem 
uterina, deve levantar a suspeita. Os criterios 
essenciais para o diagnostico de SAG sao: 1) hi¬ 
potensao ou parada cardfaca subitas; 2) hipoxia 
de infeio subito, diagnosticada por dispneia, cia- 


Tabela 56.2 Diagnostico diferencial da embolia 
por liquido amniotico 


Tromboembolismo 

pulmonar 

Dissecgao aortica 

Embolia gasosa 

Aspiragao de 
conteudo gastrico 

Complicagoes anestesicas 

Hipotonia uterina 

(bloqueio peridural ou 

com hemorragia 

raquidiano alto) 

puerperal 

Anafilaxia induzida por 

Reagao a transfusao 

drogas 

sanguinea 

Infarto agudo do 

Reagao a anestesicos 

miocardio 

locais 

Taquiarritmias cardfacas 

Sepse 

Miocardiopatia periparto 

Descolamento 

Eclampsia 

placentario 


nose e/ou parada respiratoria; 3) coagulopatia 
ou hemorragia grave, sem outra causa aparente 
(Stafford; Sheffield, 2007). 

Os testes laboratoriais sao inespecfficos: pode 
haver leucocitose; hematocrito e hemoglobina 
podem estar reduzidos; o tempo de trombina 
(TP) e de tromboplastina parcial (TTPA) estao 
aumentados, os nfveis de fibrinogenio estao 
diminufdos; a gasometria mostra hipoxia; pode 
ocorrer elevagao de enzimas cardfacas; o ele- 
trocardiograma pode mostrar arritmias ou alte- 
ragoes inespecfficas de segmento ST e onda T; 
a oximetria de pulso pode mostrar uma queda 
subita na saturagao de oxigenio. As anormalida- 
des radiograficas mais caracterfsticas sao areas 
de opacidade difusas e bilaterais, indistinguf- 
veis do edema pulmonar por outras causas. O 
ecocardiograma transesofagico na fase aguda 
pode demonstrar hipertensao pulmonar severa, 
insuficiencia ventricular direita aguda, desvio de 
septo cardiaco e um ventrfculo esquerdo prati- 
camente obliterado. 

Nao ha exames laboratoriais especfficos para se 
fazer o diagnostico de SAG, mas varios testes 
tern sido propostos para aumentar ou diminuir 
o fndice de suspeigao em casos selecionados. A 
identificaqao de debris amnioticos no sangue 
venoso aspirado do lumen distal de uma cateter 
arterial pulmonar pode suscitar o diagnostico, 
embora a presenga de celulas escamosas na cir- 
culagao pulmonar possa ocorrer em 21 a 100% 
das mulheres sem SAG (Conde-Agudelo; Rome- 
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ro, 2009). Tais achados sao de maior suspeigao 
quando presentes em grande quantidade ou co- 
bertos por neutrofilos. Uma serie de marcadores 
em sangue periferico - como a coproporfirina 
de zinco, o antfgeno fetal sialyl Tn (detectado 
pelo anticorpo monoclonal TKH2) e os fatores 
do complemento C3 e C4 - sao promissores 
como diagnostico da doenga in vivo, mas sao 
necessarios mais estudos. A recomendagao 
atual e que o diagnostico da SAG seja feito com 
base na sindrome clfnica, e nao na investigagao 
por marcadores perifericos ou por histopatolo- 
gia (Conde-Agudelo; Romero, 2009; Stafford; 
Sheffield, 2007). 



A SAG continua imprevisfvel e nao prevenivel, e 
o manejo e essencialmente de suporte e dirigido 
a manutengao da oxigenagao, do debito car- 
diaco e da pressao sangufnea, alem da corregao 
da coagulopatia. 

O tratamento deve ser realizado preferencial- 
mente na unidade de terapia intensiva. A mo- 
nitoragao deve incluir oximetria de pulso contf- 
nua, telemetria/eletrocardiografia, controle da 
pressao arterial e tococardiografia fetal. A moni- 
toragao hemodinamica invasiva com cateter em 
arteria pulmonar pode auxiliar muito no contro¬ 
le tanto dos componenetes respiratorios quanto 
dos cardiovasculares do quadra (pressao venosa 
central, pressoes capilares pulmonares, debito 
cardlaco e resistencia vascular sistemica), alem 
de auxiliar no manejo de fluidos (especialmente 
no edema pulmonar) (Moore; Baldisseri, 2005; 
Williams et al., 2008). Os exames laboratoriais 
avaliados inicialmente em geral incluem hemo- 
grama completo, plaquetas, tipagem saguinea, 
gasometria arterial, eletrolitos, TP e TTPA, pro- 
dutos de degradagao da fibrina, D-d(meros e 
antitrombina III. Se houver suspeita de isquemia 
miocardica, solicitar tambem enzimas cardiacas 
(Moore; Baldisseri, 2005). 

O objetivo inicial e a rapida corregao da insta- 
bilidade hemodinamica materna, o que com- 
preende a corregao da hipoxia e da hipotensao. 
O oxigenio deve ser administrado imediatamen- 
te por qualquer via adequada (cateter nasal, 
mascara facial, entubagao endotraqueal), a fim 


de manter a saturagao acima de 90%. E impor- 
tante lembrar que a oxigenagao na veia umbili¬ 
cal fetal comega a cair quando a P0 2 materna 
esta abaixo de 47 mmHg, e que, devido a curva 
de dissociagao da oxiemoglobina, pequenas al- 
teragoes na P0 2 materna geram modificagoes 
significativas na oxemia fetal. Nao havendo alte- 
ragoes significativas no debito cardlaco, na he- 
moglobina e no pH, uma P0 2 materna em torno 
de 60 a 65 mmHg e adequada a oxigenagao 
fetal (Conde-Agudelo; Romero, 2009; Moore; 
Baldisseri, 2005). 

O tratamento da hipotensao inclui a melhora 
da pre-carga com a infusao rapida de solugoes 
cristaloides isotonicas - ao menos inicialmente. 
A terapia de fluidos deve ser orientada por mo- 
nitoragao hemodinamica invasiva. Nos casos de 
hipotensao refrataria e choque cardiogenico, 
deve-se langar mao de substancias vasopres- 
soras (noradrenalina, dopamina) e inotropicas 
(dopamina, dobutamina). E desejavel manter a 
pressao sistolica igual ou maior que 90 mmHg 
e uma perfusao tecidual aceitavel, demonstrada 
indiretamente por um debito urinario de pelo 
menos 25 mlVh. 

A administragao de hemocomponentes e con- 
siderada o tratamento de primeira linha para 
corrigir a coagulopatia associada a SAG. Como 
em geral ha hemorragia associada, a transfusao 
de concentrado de hemacias e prioritaria para 
manter a oxigenagao dos tecidos. Os disturbios 
especfficos da coagulagao sao tratados com 
transfusao de plasma fresco, crioprecipitado e 
concentrado de plaquetas. O crioprecipitado, 
em particular, pode ter uma vantagem teo- 
rica adicional de facilitar a remogao dos ma¬ 
terials celulares e particulados de origem fetal 
presentes na circulagao materna, pois contem 
fibronectina. A administragao de fator Vila re- 
combinante tern sido utilizado nas coagulopa- 
tias refratarias (Conde-Agudelo; Romero, 2009; 
Moore; Baldisseri, 2005). 

Como a maioria dos casos ocorre antes do 
nascimento, deve-se proceder ao parto ime- 
diato, pela via mais rapida (em geral, a cesa- 
riana), particularmente quando ha hipoxemia 
materna significativa ou deterioragao rapida e 
progressiva da condigao materna. A ocorren- 
cia de parada cardiorrespiratoria nao e inco- 
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mum, devendo-se proceder imediatamente as 
manobras de ressuscitagao, com desvio para 
esquerda do abdome materno, em geral ne- 
cessitando de cesariana perimortem em ges- 
tagoes acima de 20 a 24 semanas. Ocorrendo 
hemorragia uterina, devem-se utilizar medidas 
mecanicas (massagem uterina, suturas de con- 
tengao, ligadura de arterias) e farmacologicas 
(ocitocina, metilergometrina, misoprostol, car- 
betocina, carboprost) para contengao, revisar 
possiveis laceragoes cervicais ou retengao de 
restos placentarios e recorrer a histerectomia 
quando necessario. 

Varias outras abordagens terapeuticas menos 
comuns ja foram relatadas: aprotinina e inibi- 
dor FOY das proteases de serina (para corregao 
da coagulagao intravascular disseminada); em- 
bolizagao de arterias uterinas para controle de 
hemorragia puerperal; bypass cardiopulmonar 
e tromboembolectomia para vasoconstrigao 
pulmonar severa; prostaciclina inalatoria para 
hipoxemia severa; trombolise com ativador do 
plasminogenio tecidual; hemofiltragao contfnua 
para eliminiagao do LA circulante; membrana de 
oxigenagao extracorporea e balao intra-aortico 
para falencia ventricular esquerda irresponsiva a 
tratamento. 0 tratamento da coagulagao intra¬ 
vascular disseminada com heparina e o uso de 
corticosteroides e controverso. 0 uso de oxido 
nitrico inalatorio, prostaciclinas e/ou sildenafil 
tern sido relatado com sucesso para tratamento 
da hipertensao pulmonar e insuficiencia ventri¬ 
cular direita aguda (Conde-Agudelo; Romero, 
2009). 


Prognostico 

A sobrevida e o prognostico das pacientes tern 
melhorado ao longo do tempo, devido ao diag¬ 
nostic e ao manejo precoces da SAG. A padro- 
nizagao do atendimento, difundida por cursos 
especializados (Advanced Cardiac Life Support, 
Advanced Life Support in Obstetrics) tambem 
contribui para esse fato. As pacientes que so- 
brevivem tempo suficiente e chegam a ser trans- 
feridas para urn CTI apresentam maior chance 
de sobrevida (Moore; Baldisseri, 2005). 

Embora a mortalidade tenha diminuido, a mor- 
bidade pela doenga ainda e grande, principal- 



mente devido as sequelas no sistema nervoso 
central. Estima-se que apenas 15% das pacien¬ 
tes que sobrevivem apresentem ausencia de 
qualquer deficit neurologico. Alem disso, outras 
sequelas possiveis sao insuficiencia cardfaca, 
edema pulmonar, arritmias, isquemia, infarto do 
miocardio, insuficiencia respiratoria, insuficien¬ 
cia renal aguda, CIVD, hemorragia e trombose, 
dentre outras. 

A morte materna e tipicamente causada por pa- 
rada cardiorrespiratoria, coagulopatia, SARA ou, 
quando se sobrevive ao episodio agudo, falen¬ 
cia de multiplos orgaos. Na coorte descrita por 
Abenhaim e colaboradores (2008), ocorreram 
49 mortes em 227 casos de SAG, levando a uma 
taxa caso: fatalidade de 21,6%. Nesse estudo, 
o unico fator que significativamente se associou 
a um aumento na mortalidade materna foi a 
ocorrencia de sofrimento fetal (OR 3,5). 

Em uma serie com nove casos comparando 
pacientes que morreram com as que sobrevi- 
veram, chamou a atengao dos autores apenas 
a diferenga de tempo entre o inicio dos sinto- 
mas e o inicio do tratamento: media de 48 mi- 
nutos entre as sobreviventes versus 137,5 mi- 
nutos entre as com desfecho fatal (Matsuda; 
Kamitomo, 2009). 

Parece que o diagnostico precoce e o tratamen¬ 
to agressivo imediato por uma equipe multi- 
disciplinar sao os elementos mais criticos para 
determinar a sobrevida. Apesar de as taxas caso: 


f - 

QUADRO 56.1 

Protocolo de manejo para ELA 




-> Ressuscitagao cardiopulmonar 
-> 0 2 por mascara ou entubagao e ventilagao 
com 0 2 a 100% 

Monitoragao da frequencia cardiaca fetal 
(considerar intervengao obstetrica por 
risco fetal se o feto for viavel) 

-> Administragao de solugoes cristaloides 
Dopamina se a paciente permanecer 
hipotensa 

-> Repor fatores de coagulagao (plasma 
fresco congelado e/ou crioprecipitado) e 
concentrado de hemacias. 

v___ J 
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fatalidade terem sido reduzidas ao longo dos 
anos, ainda existe morbidade entre as sobre- 
viventes. Estima-se que persista dano neurolo- 
gico em 6 a 61% das mulheres, e que ocorra 


encefalopatia hipoxico-isquemica com dano 
permanente em 18 a 50% das criangas envol- 
vidas no episodio de SAG (Clark et al., 1995; 
Conde-Agudelo; Romero, 2009). 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Sobre o diagnostico da SAG, nao se pode 
afirmar que: 


a. Deve ser considerado em qualquer 
paciente em trabalho de parto que 
apresente hipotensao, hipoxia e/ou 
hemorragia de inicio subito, sem outra 
causa aparente. 

b. Quanto mais precoce for a suspeita e o 
tratamento, melhor e o prognostico da 
paciente. 

c. O achado de celulas fetais no pulmao 
materno e patognomonico dessa doenga 
e, portanto, deve ser sempre pesquisado 
nessas pacientes. 

d. Inquietagao e alteragao do estado mental 
podem ser os primeiros sinais da SAG. 


2. Sobre o tratamento da SAG, e correto 

afirmar que: 

a. O nascimento do feto deve ser a primeira 
providencia a ser tomada quando houver 
suspeita diagnostica. 

b. A reposigao volemica agressiva 
para reverter a hipotensao esta 
contraindicada, devido a sobrecarga 
cardiaca que podera advir. 

c. A corregao da hipoxia e feita com 
administragao de oxigenio a 100%, por 
cateter nasal ou mascara de Ventury. 

d. Medidas essenclals no manejo 
dessa grave doenga incluem acesso 
venoso central, reserva imediata de 
hemoderivados, controle rigoroso dos 
sinais vitais e monitoragao fetal (caso o 
parto ainda nao tenha ocorrido). 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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Bioetica em Obstetricia 

Jose Roberto Goldim 
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Ate a metade do seculo XX, a caracterizagao 
do inlcio e do final da vida de uma pessoa era 
definida com relativa facilidade, utilizando um 
referencial baseado em conhecimentos tradicio- 
nais. Os novos procedimentos de reprodugao 
assistida provocaram uma nova reflexao acerca 
do inlcio da vida. Da mesma forma, as tecnicas 
de reanimagao cardiorrespiratoria e os avangos 
da medicina intensiva alteraram os criterios para 
o limite da vida. 

Neste capitulo, sao apresentados os conceitos 
basicos necessarios a compreensao dos aspec- 
tos bioeticos associados a reprodugao humana. 


A etica, a moral e o direito 

As palavras etica , moral e direito sao usadas, em 
muitas ocasioes, de forma confusa ou ambigua. 

George Edward Moore definiu que a etica e a in- 
vestigagao geral sobre aquilo que e bom (Moore, 
1975). 0 problema e definir o significado atribuldo 
a palavra bom. Podem ser caracterizados pelo me- 
nos seis diferentes significados para o bem (Varga, 
1982). A teoria da emogao caracteriza que o bom 
depende do gosto individual. 0 intuicionismo diz 
que o bom pode ser reconhecido como tal, mas 
e indefinlvel. 0 positivismo moral propoe que o 
bem deva ser estabelecido pelo modo de vida da 
maioria de um grupo social. Contudo, o utilitaris- 
mo entende o bem como o prazer ou a felicidade 
para o maior numero de pessoas. Para a lei natu¬ 


ral, o bem e a busca da autorrealizagao. Por fim, 
na etica da situagao, o bem depende da situagao 
em que uma agao livre e realizada. 

Varios autores definiram etica com base nesses 
referenciais. Joaquim Clotet (1986) afirmou que 
o objetivo da etica e facilitar "que o ser humano 
chegue a realizar-se como pessoa". Para Veatch 
(2000), etica e "a realizagao de uma reflexao 
disciplinada das intuigoes morais e das escolhas 
morais que as pessoas fazem". De acordo com 
Peter Singer, a etica e o estudo sistematico da 
argumentagao sobre como devemos agir (Sin¬ 
ger, 1994). Em suma, a etica busca justificativas 
para as agoes humanas, no sentido de verificar 
a sua adequagao. 

A moral e um sistema de regras, e a essen- 
cia de toda a moralidade consiste no res- 
peito que o individuo sente por tais regras 
(Piaget, 1935). As pessoas reconhecem, nes- 
se conjunto de regras, uma possibilidade de 
bem-viver; a moral nao tern fronteiras. 

0 direito pode basear-se na legislagao, na juris- 
prudencia, nos costumes e nos atos jurldicos, 
de acordo com a concepgao culturalista (Re¬ 
ale, 1999). A lei, quando gera obrigagoes ou 
proibigoes ao individuo, e sempre coercitiva. A 
legislagao refere-se a uma comunidade especl- 
fica, determinada e delimitada por uma frontei- 
ra geografica. Ambos, moral e direito, visam a 
harmonizar o viver em comunidade, buscando 
tornar previslveis as agoes humanas. 
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Bioetica 

A bioetica surge, como denominagao especi- 
fica, em um artigo publicado por Fritz Jahr, no 
periodico alemao Kosmos, em 1927. A bioetica 
deveria ser entendida como uma inclusao do ser 
humano na natureza, com a ampliagao da no- 
gao de respeito a vida, nao mais apenas para os 
demais seres humanos, mas para todos os seres 
vivos. No final de seu artigo, Jahr (1927) pro- 
poe um imperativo bioetico: "Respeita todo ser 
vivo essencialmente como um fim em si mesmo 
e trata-o, se possivel, como tall". Outros auto- 
res, como Albert Schweitzer, ja haviam proposto 
essa mesma perspectiva de entendimento e de 
ampliagao da reflexao etica (Schweitzer, 1936). 

Van Rensselaer Potter volta a utilizar a palavra 
bioetica no sentido de caracterizar a neces- 
sidade de uma ciencia da sobrevivencia. Essa 
sobrevivencia estaria na dependence do es- 
tabelecimento de uma ponte que permitisse 
reintegrar a reflexao sobre os valores humanos 
com as questoes levantadas pela ciencia (Gol- 
dim, 2006). Muitos autores, desde o inicio da 
decada de 1970, restringiram a bioetica apenas 
a area da saude; outros, contudo, ampliaram 
o foco da bioetica para questoes ambientais e 
sociais. 0 ponto comum em todas as propostas 
foi o resgate da necessidade de pensar sobre o 
agir humano de forma integrada com outras as 
areas do conhecimento. 

Atualmente, e possivel entender a bioetica como 
uma reflexao compartilhada, complexa e interdis- 
ciplinar sobre a adequagao das agoes que envol- 
vem a vida e o viver (Goldim, 2006). A bioetica 
e uma reflexao, pois exige que sejam discutidos 
os diferentes aspectos envolvidos no problema 
apresentado, e um tempo dedicado a pensar 
sobre o problema, em suas diferentes formas de 
entendimento e enfrentamento. E uma reflexao 
qualificada, pois deve ser compartilhada, com¬ 
plexa e interdisciplinar. Desse modo, e reflexao 
compartilhada, uma vez que pressupoe a existen¬ 
ce do dialogo, so ocorrendo quando existe troca 
de saberes, experiences e opinioes; complexa 
por nao se basear apenas em relagoes lineares 
entre possiveis causas e seus efeitos, ao admitir 
que uma mesma realidade permite diferentes 
abordagens; e interdisciplinar por reconhecer a 



necessidade de utilizar diferentes competences 
especificas, com interfaces que permitem inte- 
ragoes entre conhecimentos aparentemente nao 
relacionados. O objeto de sua reflexao sao as 
agoes humanas envolvidas nas questoes da vida e 
do viver. A palavra vida, em grego, pode ser zoe, 
quando considerada no seu aspecto mais funda¬ 
mental, do existir fisicamente, enquanto o viver, 
representado por bios, refere-se as questoes de 
relagao interpessoal, do significado do viver em 
comunidade (Agamben, 2002). 

O importante nas reflexoes bioeticas e manter 
a validade argumentativa (Habermas, 1983). Os 
argumentos devem ser baseados em conteudos 
verdadeiros, deve haver uma corregao normati- 
va nas relagoes interpessoais, e a intengao deve 
ser sincera. 


Referenciais teoricos da 
bioetica 

A bioetica pode se utilizar de diferentes referen¬ 
ciais teoricos da etica na reflexao sobre proble- 
mas, como as virtudes, os principios, os direitos 
humanos e a alteridade. 

As virtudes representam o referencial mais an- 
tigo da etica, baseando-se na perspectiva de 
que se espera que cada pessoa tenha tragos de 
carater adequados, que cada um busque a sua 
excelencia individualmente. As virtudes da justi- 
ga, da temperanga, da coragem e da sabedoria 
foram utilizadas como referenciais desde Platao. 
Muitas outras virtudes foram sendo agregadas 
com o passar do tempo, como a polidez, a com- 
paixao, a gratidao, a boa-fe, chegando a virtude 
maior: o amor (Comte-Sponville, 1996). Esse re¬ 
ferencial etico pode ser extremamente util nas 
reflexoes bioeticas, ao permitir identificar quais 
tragos de comportamento eram esperados e 
quais foram efetivamente postos em pratica. 

O referencial baseado em principios, tambem 
conhecido como principialismo, e um dos mais 
difundidos e utilizados na bioetica. E um refe¬ 
rencial que tern grande aplicagao didatica, faci- 
litando o enquadramento de casos em algumas 
categorias vinculadas aos principios associados. 

William Frankena (1963) propos que os princi¬ 
pios sao deveres prima facie, sao obrigagoes que 
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devem ser cumpridas, a menos que entrem em 
conflito, em uma situagao particular, com outros 
deveres de igual ou maior porte. Quando isso 
ocorre, deve haver uma ponderagao entre esses 
deveres e uma priorizagao para a sua aplicagao, 
restrita a essa situagao especffica. Para Franke- 
na, existem dois prindpios que devem ser obser- 
vados: a beneficencia e a justiga. 0 princfpio da 
beneficencia nao nos diz como distribuir o bem 
e o mal, mas determina que devemos promover 
o bem e evitar o mal. Quando se manifestam 
exigences conflitantes, a beneficencia propoe 
obter a maior porgao possivel de bem em re- 
lagao ao mal. 0 princfpio da justiga estabelece 
que a forma de relacionamento entre pessoas 
deve ser imparcial, isto e, baseado em uma pers- 
pectiva nao discriminatory. 

0 Relatorio Belmont, documento sobre a ade- 
quagao etica em pesquisas realizadas em seres 
humanos, publicado nos Estados Unidos, em 
1978, ampliou esse referencial, incluindo o res- 
peito as pessoas como urn terceiro princfpio a 
ser utilizado. Nesse documento, o princfpio do 
respeito as pessoas foi proposto em suas multi- 
plas perspectivas, ou seja, como o dever de re- 
conhecer a autodeterminagao e a voluntarieda- 
de, como o dever de confidencialidade e como 
o dever da veracidade. 

Beauchamp e Childress (1979) propuseram qua- 
tro princfpios fundamentais: autonomia, nao 
maleficencia, beneficencia e justiga. A justiga 
foi mantida como tal, porem a autonomia subs- 
tituiu o respeito as pessoas. Nessa proposta, a 
autonomia e entendida principalmente como 
o dever de reconhecer e respeitar a autodeter¬ 
minagao das pessoas. 0 novo princfpio, da nao 
maleficencia, com o enfoque em evitar o mal, 
foi desdobrado do princfpio da beneficencia, 
que ficaria restrito a obrigagao moral de agir em 
beneffcio dos outros. Essa proposta de utilizagao 
dos quatro princfpios foi amplamente difundida 
como urn modelo explicativo para a abordagem 
de problemas vinculados a pratica biomedica. 

Um outro modelo, o dos direitos humanos, bus- 
ca analisar os problemas a partir da perspectiva 
dos direitos associados e nao dos deveres. Uma 
necessidade e objetivada por meio do estabe- 
lecimento de um dever, enquanto a sua com- 
preensao se da pelo reconhecimento de um 


direito. E mais simples estabelecer deveres para 
operacionalizar agoes humanas, mas os direitos 
possibilitam uma perspectiva mais profunda do 
que sao as necessidades humanas. 

Os direitos humanos, de acordo com Rarel 
Vasek, podem ser caracterizados em tres gran- 
des grupos, de acordo com a abrangencia de 
suas propostas: os direitos individuals, os direi¬ 
tos coletivos e os direitos transpessoais. 

Os direitos humanos individuals, ou de 1 a Ge- 
ragao, foram propostos no final do seculo XVIII, 
com destaque ao direito a vida, a liberdade, a 
privacidade e a nao discriminagao. 0 direito a 
vida foi proposto no sentido de destacar que 
todas as vidas merecem ser respeitadas e, inde- 
pendentemente da sua idade, sexo e situagao 
social, ha a garantia, para todos, de ter a vida 
preservada. A liberdade e a expressao da com- 
preensao da autonomia, da autodeterminagao 
e da voluntariedade como caracterfsticas indivi¬ 
duals inalienaveis. A privacidade e o reconheci¬ 
mento do direito de ter o seu corpo e as suas 
informagoes protegidas, que implica o dever de 
confidencialidade em relagao a essa pessoa. 0 
direito individual de nao ser discriminado tern a 
sua contraparte no dever de justiga, que e am- 
plo e estabelece a obrigagao generica de nao 
discriminar qualquer pessoa. 

Os direitos humanos coletivos, ou de 2 a Gera- 
gao, foram propostos no infcio do seculo XX, 
incluem as questoes referentes a saude, educa- 
gao e assistencia social. Esses direitos sao enten- 
didos como um bem comum a todos os seres 
humanos. 

Os direitos humanos transpessoais, ou de 3~ Ge- 
ragao, surgidos no final do seculo XX, basica- 
mente se caracterizam pelos direitos ambientais 
e de solidariedade, que transcendem a nogao 
de pais e de estado e de tempo presente. Esses 
direitos se referem ao conjunto das agoes neces- 
sarias para garantir a sobrevivencia da humani- 
dade como um todo. 

Um outro modelo que pode ser utilizado com 
muita propriedade para as reflexoes bioeticas 
e o da alteridade. Levinas (1993) propos que 
"tudo comega pelo direito do outro e por sua 
obrigagao infinita a esse respeito. 0 humano 
esta acima das forgas humanas". Descamps 
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(1991) afirmou que a alteridade caracteriza a 
relagao com o outro como a base de uma copre- 
senga etica. Essa ideia foi expandida por Souza 
(2004) ao propor que a alteridade estabelece re- 
lagoes de corresponsabilidade. Esse modelo da 
alteridade ressignifica a relagao medico-pacien- 
te, profissional da saude-paciente, ao incorpo- 
rar essas nogoes de copresenga etica e de cor¬ 
responsabilidade. Nessa perspectiva, a atitude 
profissional pode ser imparcial, mas nunca mais 
podera ser neutra em relagao ao outro. A alteri¬ 
dade engloba, de certa forma, os tres modelos 
anteriores- virtudes, principios e direitos huma- 
nos - ao reconhecer a importance da relagao 
entre as pessoas, na qual cada urn conta como 
urn individuo, como urn parceiro inalienavel de 
uma relagao que se estende para toda a huma- 
nidade. 


Interrupgao da gestagao e 
aborto 

A questao da interrupgao da gestagao ou do 
aborto e urn dos temas de reflexao mais dificeis 
na bioetica. Muitas vezes, as pessoas discutem 
esses temas com base em sistemas de valores, 
crengas, interesses e desejos. Geralmente, essa 
discussao e feita como se fosse um dilema, no 
qual existem apenas duas posigoes: ser contra 
ou a favor do aborto. Essa perspectiva limita a 
discussao e gera um clima de confronto entre 
ambas as propostas. 

Mesmo posigoes aparentemente antagonicas 
podem ter alguns pontos em comum. A bioetica 
tenta ampliar essa perspectiva, buscando uma 
sintese que e construida a partir dessas diferen- 
gas e dos pontos de contato identificados. 

Weston (1997) relata que, em 1985, no estado 
norte-americano de Wisconsin, essa experience 
foi feita com sucesso. Ao discutir o que diferen- 
ciava cada uma das posigoes a favor da escolha, 
isto e, favoravel ao aborto, e a favor da vida, 
ou seja, contra o aborto, o legislador estadual 
de Wisconsin fez uma proposta de cooperagao 
entre os diferentes segmentos comunitarios en- 
volvidos. 0 ponto comum identificado foi o da 
prevengao da gestagao indesejada, produzindo 
agoes que incluiram programas de educagao 
sexual e de aconselhamento na gestagao, de- 



senvolvidos de forma comum e compartilhada 
(Weston, 1997). 

Os sistemas legais dos diferentes paises apre- 
sentam uma variabilidade continua em rela¬ 
gao a interrupgao da gestagao. Nao ha uma 
abordagem apenas baseada no criterio do tipo 
tudo-ou-nada. Em diferentes paises, existem 
legislagoes que profbem, permitem em casos 
excepcionais, permitem em qualquer situagao, 
ate aquelas que obrigam a interrupgao de uma 
gestagao. Um exemplo de pais em que o aborto 
e proibido, sem qualquer excegao, e o Chile. Va- 
rios paises utilizam alguns criterios para permitir 
a interrupgao de uma gestagao, casos em que 
basicamente sao considerados os riscos de vida 
para a gestante, os riscos a sua saude fisica, os 
riscos a sua saude mental, o fato de ser decor- 
rente de estupro, malformagoes fetais ou fatores 
socioeconomicos. Outros paises liberam a sua 
realizagao por demanda da mulher em qualquer 
situagao. A realizagao obrigatoria de aborto foi 
legal na China ate 2002. Sempre que ocorresse 
uma segunda ou terceira gestagao, conforme o 
local de moradia dos pais ou do sexo do primeiro 
bebe, o aborto seria obrigatorio. Outro fator que 
varia e o periodo gestacional no qual esse pro- 
cedimento e permitido. Muitos paises utilizam o 
criterio do 1 a trimestre gestacional, outros o am- 
pliam para o segundo e, em algumas situagoes, 
a permissao estende-se a toda a gestagao. 

A legislagao brasileira, baseada no artigo 128 
do Codigo Penal, estabelece que o aborto so 
pode ser realizado em duas situagoes: quando 
nao houver outra forma de salvar a vida da ges¬ 
tante, denominado aborto necessario, ou em 
gestagao resultante de estupro, com o consen- 
timento da gestante. Em ambas as situagoes, a 
lei estabelece que essa situagao refere-se apenas 
ao aborto praticado por medico. Tambem exis- 
te jurisprudence brasileira sobre a interrupgao 
de gestagao em outras situagoes. Em 1991, em 
Rio Verde, Mato Grosso, foi concedido um al- 
vara possibilitando a realizagao da interrupgao 
de uma gestagao de um feto anencefalico. No 
ano seguinte, em Londrina, Parana, foi emitido 
outro alvara para um caso do mesmo tipo. Esse 
caso da justiga do Parana tornou-se referenda 
para que essa mesma decisao seja tomada em 
centenas de outras situagoes semelhantes que 
chegaram aos tribunais brasileiros. 
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Independentemente da questao legal, existem, 
nas situagoes de aborto, conflitos entre os di- 
ferentes referenciais eticos. Muitos prindpios e 
direitos podem ser contrapostos pelos diferentes 
participantes desse tipo de procedimento, den- 
tre eles a mae, o feto, o pai, o medico e outras 
pessoas envolvidas. 

A perspectiva da liberdade ou da autonomia da 
mae pode ser expressa pela possibilidade de dis- 
por sobre o seu proprio corpo. Esse posiciona- 
mento foi utilizado quando da liberagao do abor¬ 
to nos Estados Unidos, no infcio da decada de 
1970 (caso Roe vs. Wade). Alguns autores ques- 
tionam o fato de o Estado, ou qualquer outro 
fator externo, ter o direito de "invadir" decisoes 
que sao proprias da mulher, que dizem respeito 
ao seu proprio corpo. Nessa situagao, o exercfcio 
da autonomia foi enfocado por intermedio da 
preservagao da privacidade do individuo. 0 argu- 
mento moral utilizado foi o de que todo adulto 
capaz pode dispor sobre o seu proprio corpo. 

A questao fundamental que se coloca contraria- 
mente a esse argumento diz respeito ao feto po- 
der ser considerado parte do corpo de sua mae 
ou urn novo ser que nela se desenvolve. Dessa 
forma, a autonomia da mae poderia ser con- 
traposto o direito do feto de continuar vivo. 0 
argumento moral mais utilizado contra o abor¬ 
to e o de que tal procedimento implica a morte 
de urn ser inocente e incapaz de se expressar e 
defender. A interrupgao da vida do feto caracte- 
rizaria um ato extremo de maleficencia. Porem, 
sob a otica da mae, pode ser de beneficencia, 
ao terminar uma gestagao indesejada ou de um 
feto portador de uma patologia grave. Nesse ul¬ 
timo caso, a interrupgao da gravidez pode ainda 
ser interpretada como um ato de beneficencia 
para o proprio feto, impedindo-o de ter futuros 
sofrimentos. 

Outro possfvel conflito seria entre o princfpio da 
justiga e o direito. A legislagao brasileira atual 
permite o aborto quando a mulher for vitima de 
estupro. Do ponto de vista biologico, o feto re- 
sultante de um estupro em nada se diferencia de 
um feto resultante de outras formas de gesta¬ 
gao. Dessa forma, sob a perspectiva do feto, a le¬ 
gislagao discrimina os fetos gerados por estupro. 

Outro confronto que pode existir e o da autono¬ 
mia da paciente e a do medico. Mesmo quando 


o aborto for autorizado legalmente, o medico 
tern o direito de preservar a sua propria auto¬ 
nomia, negando-se a realizar tal procedimento. 
Essa posigao moral esta amparada pelo Codigo 
de Etica Medica, aprovado em 2009, no item IX 
do Capitulo II - Direitos dos Medicos, onde diz: 
"Recusar-se a realizar atos medicos que, embora 
permitidos por lei, sejam contrarios aos ditames 
de sua consciencia" (Brasil, 2009). 

Varios outros aspectos poderiam ser exami- 
nados, como os referentes a participagao do 
processo de decisao, a privacidade do feto, a 
realizagao de aborto em fases avangadas da ges¬ 
tagao, bem como as doengas do feto considera- 
das passiveis de gerar a decisao de interromper 
uma gestagao, entre outros. O avango das tec- 
nicas diagnosticas preditivas tern trazido novos 
desafios. O diagnostico fetal de uma doenga 
grave e incapacitante, porem de manifestagao 
tardia, por exemplo, apos os 30 ou 40 anos de 
idade, justificaria a realizagao de um aborto? 

Os julgamentos morais sobre a justificativa do 
aborto dependem mais das convicgoes sobre a 
natureza e o desenvolvimento do ser humano 
do que das regras e dos prindpios envolvidos. 
Finkielkraut (1996) ja afirmou que "um ser hu¬ 
mano deve preencher certas condigoes draco- 
nianas para nao ser erradicado sem apelo do 
mundo humano". Uma vez preenchida a condi- 
gao de reconhecimento de ser humano, seja ela 
qual for, as demais pessoas aceitam que matar 
esse ser, em princfpio, e sempre injustificado. 

E importante evitar que a questao do aborto 
seja analisada apenas com a utilizagao do senso 
comum ou de posigoes dogmaticas assumidas 
por alguns grupos. O conhecimento das circuns- 
tancias que envolvem cada caso em particular 
e a preservagao do rigor metodologico e a co- 
erencia no processo de tomada de decisao sao 
elementos fundamentais. 


Infcio da vida de uma pessoa 

Do ponto de vista biologico, a vida nao comega 
na gestagao, mas simplesmente se propaga, es- 
tabelecendo uma continuidade. O que e novo 
e o individuo que esta se desenvolvendo, esse 
novo ser humano, essa nova pessoa. 
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0 desenvolvimento inicial do ser humano possui 
diversos estagios, os quais possuem diferentes 
denominaqoes. Alguns autores utilizam o termo 
pre-embriao para denominar o concepto nos 
primeiros 6 ou 7 dias de desenvolvimento, isto 
e, desde a fecundaqao ate a implantaqao no 
utero. Nessa perspectiva, esse estagio ainda se- 
ria urn ser pre-humano, que nao teria direito al- 
gum. Seria considerado apenas urn aglomerado 
de celulas potencialmente capazes de gerar um 
ser humano. 0 termo embriao e mais amplo, 
englobando o perfodo compreendido desde a 
fecundaqao ate a 8 a semana. A partir desse pon- 
to, o embriao recebe a denominaqao de feto. 

Varias correntes de pensamento estabelecem 
diferentes momentos para o estabelecimento 
do status moral ao novo ser em desenvolvimen¬ 
to. Para algumas, como a proposta pela Igreja 
Catolica e pela Constituiqao Federal brasileira, 
o status moral se estabelece no momenta da 
fecundaqao. Dessa forma, apos a fecundaqao, 
ja existe uma pessoa merecendo o seu reconhe- 
cimento como tal. Inumeros filosofos defendem 
esse momenta por ser o unico em que acontece 
uma ruptura de fato, ocorrendo um novo con- 
junto de caracteristicas e informaqoes nao exis- 
tentes anteriormente. Em todas as demais fases 
do processo de desenvolvimento embrionario e 
fetal, ocorrem apenas transformacoes. 

No extremo oposto, situam-se os que propoem 
que uma pessoa so existe apos o seu nascimen- 
to, quando se separa da mae e comeqa a ter vida 
propria e independente. Existe uma corrente 
ainda mais sectaria, que reconhece o status mo¬ 
ral do ser humano apenas quando ele e capaz 
de usar a linguagem verbal, aproximadamente 
aos 24 meses de idade. 0 argumento utilizado 
e o de que e mediante o uso da linguagem que 
a pessoa expressa suas vontades e preferences, 
tornando-se independente de modo concreto. 
Dessa forma, o infanticidio seria moralmente to- 
lerado ate essa idade, pois ainda nao haveria a 
existencia de uma pessoa, mas apenas de um 
ser humano. 

Existem, contudo, inumeras outras posiqoes in- 
termediarias, com base na presenqa de caracte¬ 
risticas da especie humana ou na potencialida- 
de do embriao ou do feto. Dessa forma, o feto 
mereceria maior respeito do que o dado a um 


tecido humano, mas nao ainda o respeito que e 
atribuido a pessoa. 

A teoria do processo, com base na presenqa de 
caracteristicas humanas, afirma que, a medi- 
da que o feto mais se desenvolve, maior a sua 
dimensao moral. De acordo com Engelhardt 
(1998), que utiliza o criterio da potencialidade, 
os fetos nao sao seres racionais providos de au- 
toconsciencia, logo, nao podem ser considera- 
dos pessoas, mas devem ser respeitados pelo 
seu valor intrinseco. 

A posiqao mais atual e a de respeitar a vida dos 
seres humanos, independentemente das consi- 
deraqoes sobre a noqao de pessoa. A respon- 
sabilidade pelo outro, mesmo que seja um em¬ 
briao ou feto, significa a responsabilidade por 
nos mesmos, enquanto negaqao da neutralida- 
de (Souza, 2004). 


Reproduqao assistida 

A busca de metodos de reproduqao assistida por 
medicos remonta ao final do seculo XVIII. Ao 
longo do seculo XIX, foram realizadas inumeras 
tentativas de procedimentos visando a insemi- 
naqao artificial. Apenas em 1959, contudo, foi 
obtido o primeiro embriao humano gerado in 
vitro. Esse procedimento foi realizado na Italia, 
por Daniele Petrucci. 0 primeiro embriao foi 
mantido vivo por 29 dias. Mais tarde, ele divul- 
gou que manteve outro embriao por 59 dias em 
desenvolvimento extrauterino. A comunidade 
cientffica imediatamente desaprovou esses ex- 
perimentos em embrioes humanos. 

Em 1978, na Inglaterra, nasceu a menina Louise 
Brown, o primeiro ser humano gerado in vitro 
que teve gestaqao levada a termo. 0 fato teve 
ampla repercussao na imprensa leiga, inclusive 
dando plena identificaqao a crianqa e a sua fa- 
milia. Desde entao, a vida privada dessa menina 
tern sido acompanhada e divulgada. Vale salien- 
tar que Edwards e Steptoe ja estavam realizando 
experimentos com embrioes humanos ha mais 
de 10 anos. 

Devido as repercussoes do caso Louise Brown, 
varios documentos e leis sobre reproduqao assis¬ 
tida foram publicados em todo o mundo. Apre- 
sentaremos apenas alguns dos que possibilitam 
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uma visao abrangente da evolugao dos questio- 
namentos eticos sobre o assunto. 

0 governo ingles, em 1981, criou o Comite de 
Pesquisa em Embriologia e Fertilizagao Humana, 
sob a coordenagao de Lady Mary Warnock. Os 
trabalhos desse comite multidisciplinar foram 
consolidados em um documento conhecido 
como Warnock Report, publicado em 1984. Tal 
documento estabeleceu as bases da discussao 
etica sobre os temas das tecnologias reproduti- 
vas, inclusive quanto a terminologia (Warnock, 
1984). A Inglaterra promulgou uma lei sobre es¬ 
ses assuntos em 1991, ou seja, apos sete anos 
de discussao. 

Varias tecnicas e procedimentos foram sendo 
sucessivamente agregados, todos gerando no- 
vos questionamentos eticos. Ainda em 1984, na 
Australia, um novo fato ampliou ainda mais es- 
sas discussoes: o nascimento do primeiro bebe, 
denominado Baby Zoe, fruto da transference de 
um embriao humano congelado. 

Varias sociedades cientfficas e medicas interna- 
cionais publicaram documentos sobre reprodu¬ 
gao assistida, posicionando-se de forma favo- 
ravel ou desfavoravel em relagao as diferentes 
tecnicas e procedimentos que foram sendo pro- 
postos e utilizados. 

Inumeros documentos religiosos tambem foram 
propostos nesse mesmo sentido, esclarecendo 
as diferentes perspectivas morais de cada de- 
nominagao, variando as condutas propostas, 
desde recomendar, permitir, desencorajar ate 
proibir determinados tipos de procedimentos de 
reprodugao assistida. 

No Brasil, em 1992, o Conselho Federal de Me- 
dicina elaborou as normas eticas para a utiliza- 
gao das tecnicas de reprodugao assistida (Brasil, 
1992), unico documento de carater nacional 
sobre aspectos eticos e regulatorios para a re¬ 
produgao assistida. 

A crescente complexidade das tecnologias re- 
produtivas, quer nos aspectos de obtengao e 
doagao de gametas ou de embrioes, de reali- 
zagao de procedimentos in vivo ou in vitro, de 
criopreservagao de celulas e de embrioes, de 
utilizagao de outras pessoas para gerarem, tern 
levado a uma discussao extremamente ampla 


sobre os aspectos eticos, morais, sociais, religio¬ 
sos e legais. 

Os procedimentos de reprodugao assistida, 
devido a sua importancia e possiveis repercus- 
soes, devem ser precedidos da obtengao de um 
consentimento informado. Essa recomendagao 
e comum a quase totalidade dos documentos 
sobre o assunto. As normas do Conselho Fede¬ 
ral de Medicina (Brasil, 1992) para a reprodugao 
assistida estabeleceram a necessidade de docu- 
mentar essa autorizagao por meio de um termo 
de consentimento por escrito. A Comunidade 
Europeia amplia essa questao ao recomendar 
que deva haver um consentimento para os pro¬ 
cedimentos de fertilizagao in vitro e outro para 
os de implantagao. 

0 respeito as pessoas envolvidas deve levar em 
conta a capacidade dos individuos em coorde- 
nar diferentes perspectivas sociais com o pres- 
suposto do respeito reciproco. 0 processo de 
consentimento informado visa, dessa forma, a 
preservar a autonomia, a liberdade e a autode- 
terminagao das pessoas envolvidas, garantindo 
o fornecimento das informagoes essenciais so¬ 
bre os riscos, beneflcios e desconfortos dos pro¬ 
cedimentos aos quais serao submetidos e os di- 
reitos associados. A obtengao do consentimento 
informado vai muito alem da simples assinatura 
de um documento, consistindo em um processo 
de compartilhamento efetivo de informagoes e 
o estabelecimento de um vinculo de confianga 
entre todos os envolvidos. A expressao dessa 
autorizagao do paciente e as informagoes dadas 
pelo profissional estao expressas no termo de 
consentimento, mas ele apenas e seu produto 
final. 

Um dos primeiros questionamentos eticos le- 
vantados pela realizagao da reprodugao assistida 
foi a manipulagao de gametas realizada in vitro. 
A Igreja Catolica, por exemplo, manifestou-se 
de forma totalmente contraria a fecundagao 
realizada fora do corpo da mae. Com o passar 
do tempo, contudo, o impacto social dos pro¬ 
cedimentos in vitro diminuiu significativamente. 

Outro ponto de grande discussao foi o da fecun¬ 
dagao heterologa, na qual e utilizado um game- 
ta (ovulo ou espermatozoide) nao pertencente 
ao casal. No Brasil, nao e permitido remunerar 
os doadores nem comercializar celulas e outros 
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materials biologicos humanos. Nos Estados Uni- 
dos, por exemplo, existem bancos de semen 
comerciais, nos quais esse material e compra- 
do das pessoas que o fornecem e vendido aos 
pacientes que dele necessitam. A Associagao 
Medica Mundial, ja em 1987, condenou expres- 
samente qualquer comercializagao ou venda de 
ovulos e de espermatozoides. 

Urn importante aspecto da doagao de gametas 
refere-se a preservagao do anonimato dos doa- 
dores, considerado urn direito de cada pessoa 
envolvida. Em diferentes paises, tern sido utili- 
zada a estrategia de registrar os dados gerais do 
doador (cor de olhos, pele e cabelo, estatura, 
habitos, preferences, atividades, grau de ins- 
trugao e historico de saude), que poderao ser 
solicitados pela crianga gerada quando atingir a 
idade adulta. Os dados de identificagao pessoal, 
em geral, nao tern sido liberados. Recentemen- 
te, a Comunidade Europeia recomendou que 
a crianga gerada tenha o direito de ter acesso 
a identidade dos doadores. Essa identificagao 
deriva do direito de ter acesso a sua linhagem 
genetica, podendo ou nao ter implicagoes sobre 
o reconhecimento da relagao parental. Os doa¬ 
dores, de acordo com essa nova recomendagao, 
deverao ser informados e concordar com essa 
possibilidade de identificagao posterior previa- 
mente a doagao. Essa nova recomendagao fun- 
damenta-se no direito que a crianga gerada tern 
de saber a respeito de suas origens. 

No Brasil, existe o impedimento de que os mem- 
bros ligados aos servigos que realizam procedi- 
mentos de reprodugao assistida sejam doadores 
de gametas. Em alguns paises, como na Franga, 
a doagao so e permitida para homens com re¬ 
lagao afetiva estavel e que ja tenham, pelo me- 
nos, dois filhos. Alem disso, ha restrigoes quanto 
ao uso de semen de urn mesmo doador em uma 
mesma area geografica e quanto ao numero de 
filhos que poderao ser gerados. Essas recomen- 
dagoes visam a reduzir a possibilidade de casa- 
mentos consanguineos entre descendentes de 
urn mesmo doador. Algumas demandas de pa¬ 
cientes tern sido feitas no sentido de utilizarem 
doadores identificados, que se prontificam a 
doar semen ou ovulos. Sao pessoas que podem 
ser amigos ou familiares que se disponibilizam a 
participar do processo, mesmo que identificados 
desde o inicio. A restrigao utilizada, do ponto de 


vista moral, e a do nao estabelecimento de vin- 
culos entre o doador e o bebe a ser gerado. Esse 
argumento, contudo, nao e aplicado, no caso 
das recomendagoes brasileiras, em uma situa- 
gao bem mais delicada do ponto de vista etico: a 
maternidade substitutiva. 

Outra questao importante e a que se refere a 
coleta e utilizagao de gametas de pessoas ja fa- 
lecidas. A coleta post-mortem de gametas nao 
e aceita na maioria dos paises do mundo. Nos 
Estados Unidos, onde essa pratica ja havia sido 
negada em algumas situagoes, ja houve autori- 
zagao judicial no sentido de coletar o semen de 
urn companheiro de uma senhora que fez essa 
solicitagao, com base na vontade expressa por 
ele, quando ja doente, em ter outro filho com 
ela. Ela e a familia do companheiro entraram na 
justiga com a solicitagao imediatamente apos a 
constatagao do obito e obtiveram uma senten- 
ga em urn periodo de 4 horas, possibilitando a 
coleta do material biologico. A utilizagao de se¬ 
men criopreservado de companheiro ja falecido 
em procedimentos de reprodugao assistida pela 
propria esposa e aceita nos Estados Unidos e em 
algumas regioes da Australia, mas e contrarre- 
comendada na Comunidade Europeia. Em Isra¬ 
el, urn tribunal de familia autorizou a familia de 
urn adolescente ja falecido a utilizar o seu semen 
criopreservado para fins reprodutivos. Ele havia 
coletado e armazenado o seu semen antes de se 
submeter a quimioterapia para tratar urn tumor 
pulmonar, do qual veio a falecer. Ele nao tinha 
namorada ou qualquer outra pessoa de referen¬ 
da afetiva, nem tinha manifestado esse desejo 
em vida. A questao fundamental envolvida nes¬ 
ses casos de utilizagao de gametas post-mortem 
de pessoas identificadas e com vinculos afetivos 
e a orfandade programada, pois a crianga gera¬ 
da nunca tera a possibilidade de conviver com 
o seu genitor. No caso israelense, existe urn ou¬ 
tro agravante, pois nem mesmo a mae do bebe 
podera ter essa oportunidade. Vale lembrar que 
ja podem ter ocorrido casos de utilizagao de se¬ 
men de doador anonimo apos a sua morte sem 
esses questionamentos, justamente em fungao 
da despersonalizagao desse procedimento. 

Uma questao extremamente relevante e a que 
se refere ao numero de embrioes produzidos 
que podem ser transferidos ao utero materno. 
Com o objetivo de aumentar a probabilidade 
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de ocorrencia de uma gestagao, foi proposta 
a estrategia de ampliar o numero de embrioes 
transferidos em urn mesmo procedimento. Isso 
propiciou, contudo, que ocorressem casos de 
gestagao multipla. Duas abordagens foram en- 
tao propostas para diminuir essa possibilidade: 
estabelecer um numero maximo de embrioes a 
sererm transferidos e eliminar alguns embrioes 
pos-implantagao uterina. Foram estabelecidos 
diferentes limites ao numero de embrioes a se- 
rem transferidos por procedimento. No Brasil, e 
admitida a transference de ate quatro embrioes. 
Inumeros paises estao reduzindo esse numero 
para dois embrioes transferidos. A outra estra¬ 
tegia (de permitir a transference de multiplos 
embrioes que seriam eliminados posteriormen- 
te, em fases ainda iniciais da gestagao) recebe 
o norme de redugao embrionaria. Esse procedi¬ 
mento pode ser enquadrado como uma forma 
de interrupgao parcial e seletiva de gestagao, 
ainda que em fases muito iniciais de desenvol- 
vimento desses embrioes. No Brasil, esse proce¬ 
dimento e proibido pela resolugao do Conselho 
Federal de Medicina (Brasil, 1992). Outros paises 
aceitam a sua realizagao com a justificativa de 
aumentar a possibilidade de ocorrencia de uma 
gestagao, reduzindo o desgaste de a paciente 
ter de se submeter a futures procedimentos 
com esse mesmo objetivo. 

As dificuldades envolvidas com os procedi¬ 
mentos de obtengao de ovulos, associados a 
disponibilidade de espermatozoides, abriram 
a perspectiva de que fossem produzidos mais 
embrioes do que os efetivamente transferidos 
ao utero materno. Os embrioes extranumera- 
rios, em fases de desenvolvimento pre-implan- 
tatorias, sao criopreservados, o que possibilita a 
sua utilizagao em futures procedimentos, caso 
seja necessario. Isso acarretou um novo proble- 
ma, com repercussoes eticas, morais e legais: 
qual e o status e o destino desses embrioes 
congelados? 

Alguns questionamentos em relagao a criopre- 
servagao de embrioes podem ser feitos. Um de¬ 
les diz respeito a possibilidade de os embrioes 
congelados serem considerados herdeiros, no 
caso de falecirmento dos pais. Essa situagao ja 
foi objeto de demanda judicial nos Estados Uni- 
dos e na Australia. Outras importantes questoes 
referem-se ao que fazer com os embrioes quan- 


do: ocorrer a morte ou a incapacidade de um ou 
dos futures pais; ocorrer a separagao dos pais; 
a conservagao dos embrioes ultrapassar o limite 
reprodutivo da futura mae ou qualquer outre li¬ 
mite de tempo estabelecido; ocorrer a perda de 
contato com os posslveis pais, incluindo o nao 
pagamento das taxas de conservagao, caso exis- 
tentes; houver perda de interesse dos futures 
pais em tentar uma gestagao; os futures pais (ou 
apenas um deles) tentarem remover os embri¬ 
oes do centre em que se encontram armazena- 
dos; houver interrupgao, voluntaria ou nao, da 
continuidade do programa de criopreservagao; 
esgotar o prazo de armazenamento estipulado; 
ou houver duvidas quanto a qualidade tecnica 
do armazenamento, ou seja, a ocorrencia de 
dano potencial ao embriao armazenado. 

Existem diferentes posigoes quanto a possibilida¬ 
de de congelamento de embrioes. A Alemanha, 
por exemplo, proibe esse tipo de procedimento. 
E recomendavel que as medidas de destino dos 
embrioes a serem adotadas sejam do conheci- 
mento dos casais que buscam os procedimentos 
de reprodugao assistida previamente a sua reali¬ 
zagao. A Comunidade Europeia propoe inclusive 
que os futures genitores estabelegam o destino 
a ser dado aos seus embrioes em caso de perda 
de contato com a instituigao em que os embri¬ 
oes estao armazenados. Em relagao ao destino 
dos embrioes abandonados, quatro alternativas 
poderiam ser propostas: o encaminhamento 
para avaliagao anatomopatologica, sua pura e 
simples destruigao, a doagao anonima para ou¬ 
tros casais estereis e a sua utilizagao em projetos 
de pesquisa, previamente aprovados por comi¬ 
tes de etica na pesquisa. 

0 encaminhamento de embrioes nao reclama- 
dos para avaliagao anatomopatologica, apos 
serem mantidos criopreservados por um pe- 
rlodo considerado limite para a sua viabilidade, 
e a opgao mais convencional de todas. Nessa 
situagao, os embrioes estariam sendo consi¬ 
derados simples material biologico passivel de 
ser descartado, pois estariam fora dos criterios 
tecnicos que permitem a sua implanatagao. Os 
resultados das avaliagoes anatomopatologicas, 
as quais sao destrutivas, poderiam indicar se 
houve ou nao comprometimento desses embri¬ 
oes apos o seu prolongado congelamento. Esses 
dados poderiam indicar a necessidade de nova 
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discussao tecnica e etica sobre a adequagao do 
prazo de armazenamento estabelecido. 

Na Dinamarca, o prazo maximo de criopreser- 
vagao de embrioes e de um ano, ao final do 
qual eles sao destruidos. Nesse pais, a doagao 
de embrioes nao e permitida. Esse prazo, que 
pode ser considerado muito breve, minimiza a 
possibilidade de preservagao de embrioes nao 
reclamados. A Inglaterra tern um prazo de 
preservagao estabelecido em cinco anos. Em 
agosto de 1996, cinco anos apos a promulga- 
gao da lei inglesa, foi feita a primeira destrui¬ 
gao de mais de 3 mil embrioes nao reclamados, 
com ampla repercussao mundial. Na Inglaterra, 
cerca de 10% dos embrioes congelados foram 
abandonados, isto e, os pais nao demonstra- 
ram interesse em utiliza-los, nem continuaram 
a pagar as taxas anuais de conservagao. Outros 
paises adotam politicas semelhantes. Os argu- 
mentos utilizados para justificar a destruigao 
dos embrioes sao de ordem biologica, partindo 
do pressuposto de que eles perdem a viabilida- 
de apos um longo periodo de criopreservagao. 
Essa destruigao, mesmo baseada em aspectos 
tecnicos, e questionada no sentido de que es¬ 
ses embrioes, ainda que com baixa viabilidade, 
poderiam beneficiar outros casais, comprova- 
damente estereis. 

A doagao de embrioes e um procedimento acei- 
to em muitos paises, desde que utilizando em¬ 
brioes supranumerarios de casais que concor- 
dem com esse procedimento, resguardando o 
pleno anonimato. Nao se admite a produgao de 
embrioes apenas para fins de doagao. A doagao 
de embrioes tern indicagoes especificas, como 
dupla infertilidade (homem e mulher); ocorren- 
cia de fatores geneticos graves no homem e 
na mulher; infertilidade masculina ou feminina 
combinada com pelo menos um fator genetico 
grave ou falhas repetidas na fertilizagao in vitro. 
Os problemas eticos envolvidos na doagao de 
embrioes podem ser considerados equivalentes 
aos verificados na adogao de criangas. Alguns 
autores consideram a adogao de embrioes um 
procedimento preferivel a dupla doagao de ga- 
metas. 

A pesquisa em embrioes humanos e histori- 
camente um dos temas mais polemicos que 
envolve a reprodugao assistida. 


Varios paises proibem a realizagao de experi- 
mentos em embrioes. Na Australia, o Comite 
Tate, criado pelo governo para discutir os as¬ 
pectos relativos a reprodugao assistida, propos 
a proibigao da realizagao de experimentos que 
envolvam embrioes; o parlamento australiano, 
contudo, nao acatou a sugestao. 

A Organizagao Mundial de Saude, em uma de- 
claragao nao oficial sobre etica em genetica me- 
dica, propos que os experimentos em embrioes 
sejam permitidos ate que os embrioes se tornem 
sencientes, isto e, passem a ter sensagao de dor, 
o que ocorre em torno de sete semanas de de- 
senvolvimento. No entanto, o Comite Warnock, 
na Inglaterra, permitiu a realizagao de pesquisas 
em embrioes desde que eles fossem elimina- 
dos ate o 14 2 dia apos a concepgao (Warneck, 
1984). Vale lembrar que esse comite criou uma 
nova denominagao para os embrioes entre o 
momento da concepgao e o 14 2 dia, denomi- 
nando-os pre-embrioes. Isso ocorreu pela falta 
de consenso de seus membros sobre o status 
moral dos embrioes nessa etapa de desenvol- 
vimento. Essa proposigao evitaria que os em¬ 
brioes utilizados em pesquisa atingissem uma 
etapa de desenvolvimento para a qual exista a 
premissa de que eles deveriam ser protegidos. 
A permissao para a pesquisa em embrioes com 
a obrigagao de que haja a destruigao compulso- 
ria desses embrioes ate o 14 2 dia de desenvolvi¬ 
mento contraria um dos principios eticos mais 
fundamentals na pesquisa em seres humanos: 
o impedimenta da realizagao de experimentos 
que tenham a morte como possivel desfecho. 

Apesar das discordances de legislagao entre os 
diversos paises, inumeros documentos inter- 
nacionais aprovam pesquisas terapeuticas em 
embrioes e desaprovam as nao terapeuticas. 
Por pesquisa terapeutica, entende-se aquelas 
que possam trazer beneficios diretos ao em- 
briao, como os estudos de terapia genica. A 
pesquisa nao terapeutica pode ser exemplifica- 
da pelos projetos que envolvem a utilizagao de 
celulas-tronco. 

As novas pesquisas com celulas-tronco tern 
despertado grande debate. As pesquisas que 
tern utilizado celulas embrionarias obtem esse 
material biologico a partir de embrioes descar- 
tados de processos de reprodugao assistida ou 
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que foram congelados e abandonados. De for¬ 
ma eticamente inadequada, algumas pesquisas 
utilizaram embrioes especificamente produzidos 
com a finalidade de servirem para fornecimento 
de material biologico para pesquisa. 

Em agosto de 2000, o Reino Unido e os Estados 
Unidos aprovaram a realizacao dessas pesquisas 
em embrioes. Vale relembrar que, no Reino Uni¬ 
do, tais pesquisas sao realizadas, segundo a sua 
legislagao, apenas em embrioes ate o 14 a dia 
pos-concepgao, que recebem a denominagao 
de pre-embrioes. 

A justificativa para a realizagao de pesquisas 
com embrioes tern sido de cunho utilitarista. Uti- 
lizam o raciocinio moral de que um bem social, 
que sera util para muitas pessoas que sofrem de 
doengas hoje incuraveis, sobrepoe-se ao de um 
individuo, ainda mais quando esse individuo e 
um embriao em fases iniciais. Esse argumento 
retoma a questao da desqualificagao do status 
de ser humano dos embrioes. 

Nesse contexto, em 2005, o Congresso Na- 
cional brasileiro aprovou a Lei de Biossegu- 
ranga (Lei 11.105/05) incluindo, em seu artigo 
5 a , disposigoes sobre a utilizagao de embrioes 
congelados e inviaveis para fins de pesquisa. A 
incongruencia desse artigo e legislar sobre um 
aspecto final do processo reprodutivo que ain¬ 
da nao tern qualquer documento legal brasileiro 
que o regulamente. Nao ha uma clara definigao 
dos criterios utilizados para considerar um em¬ 
briao inviavel. O proprio prazo de tres anos de 
congelamento, para embrioes criopreservados 
antes de 5 de margo de 2005, data da aprova- 
gao da lei, nao tern maior respaldo cientffico. 
Essa proposta abriu um intenso debate nacional, 
que teve como consequencia uma decisao sobre 
a sua constitucionalidade no Supremo Tribunal 
Federal. Esse orgao maximo julgou que o artigo 
5 a da Lei 11.105 nao era inconstitucional, por 6 
votos a 5. 

O impedimenta legal, tecnico ou etico de utilizar 
embrioes para pesquisas nao inviabiliza nem im¬ 
pede a possibilidade de geragao de alternativas 
para pessoas portadoras de problemas que po- 
derao vir a ser minorados por terapias celulares. 
Essas pesquisas vem sendo realizadas utilizan- 
do linhagens celulares adultas, ou seja, obtidas 
apos o nascimento do individuo. Muito possi- 


velmente, as celulas-tronco adultas poderao ser 
utilizadas para fins terapeuticos com mais segu- 
ranga e eficacia do que as embrionarias. 

As pesquisas em embrioes tambem possibilita- 
ram o desenvolvimento de tecnicas de identifi- 
cagao do sexo progressivamente precoces. Isso 
possibilitou a selegao de sexo dos embrioes. Nao 
tern sido aceita a selegao sexual por motivo futil. 
No Brasil, esse procedimento e permitido ape¬ 
nas para evitar o nascimento de criangas com 
doengas ligadas ao sexo. Outros paises, contu- 
do, restringem esse procedimento ao caso de 
doengas que gerem incapacidade nao reversivel 
e que sejam incompativeis com a vida. A justifi¬ 
cativa etica utilizada para a selegao terapeutica 
de sexo de embrioes fundamenta-se precaria- 
mente no principio da beneficencia. 

Questoes economicas e culturais tambem po- 
dem estar envolvidas na selegao sexual de em¬ 
brioes. Em alguns paises, como a China e a 
India, ainda existem denuncias de que ocorra 
infanticidio feminino. Pesquisadores Chineses 
tern revelado que as tecnicas de identificagao 
precoce do sexo tern servido, na China, para a 
eliminagao seletiva de embrioes e fetos femini- 
nos. A Comunidade Europeia propos a proibi- 
gao de selegao de sexo de embrioes por motivos 
sociais, considerando-a moralmente intoleravel. 

Uma outra questao bastante polemica no cam- 
po da reprodugao assistida e a maternidade 
substitutiva. Esse procedimento consiste em 
utilizar o utero de uma mulher para gerar um 
embriao obtido por fecundagao in vitro homo- 
loga ou heterologa. Nesse caso, agrega-se ao 
processo de reprodugao uma terceira pessoa, 
com participagao ativa, que nao tern como 
permanecer anonima. Em mulheres com risco 
gestacional por fatores geneticos, hipertensao 
grave ou malformagao uterina, inferteis ou nao, 
a maternidade substitutiva e considerada mais 
segura do que a doagao de ovulos ou embrioes. 
Essa e a unica alternativa, alem da adogao, para 
mulheres histerectomizadas, com ou sem retira- 
da de ovarios. 

Varios paises e sociedades medicas e cientifi- 
cas questionam a validade etica de se realizar o 
procedimento de maternidade substitutiva. No 
Brasil, esse procedimento e admitido, desde que 
nao tenha carater lucrativo ou comercial. Alem 
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disso, o procedimento so e admitido se associa- 
do a fecundagao homologa e com vinculo de 
parentesco entre a gestante e a familia da mae 
genetica, de ate 2° grau. 

Nos Estados Unidos, onde a maternidade subs- 
titutiva e permitida, inclusive mediante paga- 
mento, o procedimento e visto como uma ado- 
gao pre-concepcional, regida por urn contrato 
entre as partes. 0 argumento moral para permi- 
tir essa abordagem e o do mutuo consentimen- 
to. Nesse caso, nao ha necessidade de haver 
fecundagao homologa, existindo a possibilida- 
de, em alguns estados norte-americanos, de as 
maes substitutas nao entregarem o filho apos o 
nascimento. Isso caracterizaria uma ruptura do 
contrato e o nao recebimento do pagamento 
correspondente. A locadora, por contrato, deve 
comprometer-se em nao causar riscos a saude 
do feto. Mesmo nos Estados Unidos, estabele- 
cendo essa relagao por meio de urn contrato, 
esse procedimento somente pode ser realizado 
por indicagao medica, nunca por razoes esteti- 
cas ou sociais. 

Os aspectos eticos envolvidos na maternidade 
substitutiva sao multiplos. A beneficencia para 
o casal e o unico aspecto etico favoravel nes¬ 
se caso. Do ponto de vista da beneficencia, 
submeter a gestante substitutiva a esses ris¬ 
cos sem uma finalidade reprodutiva pessoal e 
inadequado. A propria autonomia dessa mes- 
ma mulher tambem pode ser questionada. No 
caso da imposigao de vinculo familiar, como no 
Brasil, cria-se a possibilidade de uma forte in¬ 
fluence de aspectos sociais e afetivos, com a 
consequente restrigao de autonomia por meio 
de comportamentos coercitivos. Quando exis- 
te a possibilidade de uma relagao contratual, 
mediante pagamento, a coergao pode ser por 
aspectos economicos. 0 principio da justiga 


tambem pode ser utilizado como urn argumen¬ 
to contrario a esse tipo de procedimento, pois 
havera sempre a possibilidade de uma relagao 
desigual entre as pessoas envolvidas. 0 maior 
argumento que pode ser utilizado e o da alte- 
ridade. As relagoes de corresponsabilidade e de 
copresenga eticas ficam abaladas em um ce- 
nario de possivel constrangimento de uma das 
partes envolvidas. 

Em suma, os argumentos contrarios funda- 
mentam-se na dignidade humana, ou seja, no 
pressuposto de que uma pessoa sera utilizada 
apenas como meio para que outras atinjam seus 
objetivos, no caso o casal que deseja ter filhos. 
A maternidade substitutiva e vista com reser- 
vas pela maior parte dos documentos interna- 
cionais, mesmo que a maioria deles reconhega 
igualmente os potenciais beneficios par a casais 
que tern impedimento por razoes medicas de 
gerar seus proprios filhos. 

Como foi visto, existem varias areas da repro- 
dugao assistida em que nao ha um consenso, 
tanto em termos legais quanto do ponto de 
vista moral ou etico. Entre os aspectos que en- 
volvem o status moral do embriao humano, 
destacam-se a tolerancia com a experimentagao 
em embrioes, a protegao da identificagao dos 
doadores de gametas, a doagao de embrioes e 
oocitos e a criopreservagao de embrioes. Entre 
os aspectos referentes a pratica clinica dos ser- 
vigos de reprodugao assistida, podem-se citar: o 
acesso a esses servigos por parte de mulheres 
solteiras, sem companheiro estavel, ou por ho- 
mossexuais; os direitos das criangas geradas por 
procedimentos de reprodugao assistida de sabe- 
rem detalhes da sua paternidade, concepgao ou 
nascimento; a doagao de ovulos ou de embri¬ 
oes, e de metodos que assegurem a qualidade 
dos servigos. 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. 0 unico documento oficial que estabelece 
normas tecnicas para a Reprodugao Assistida 
no Brasil foi realizado pelo: 

a. Ministerio da Saude. 

b. Associagao Brasileira de Medicina. 

c. Ministerio Publico. 

d. Conselho Federal de Medicina. 

e. Sociedade Brasileira de Reprodugao 
Humana. 


2. Em relagao a doagao de gametas, os dados 

de identificagao do doador a crianga gerada: 

a. Nao podem ser divulgados. 

b. So podem ser divulgados sob mandato 
judicial. 

c. Devem ser previstos para o doador. 

d. Devem ser liberados, baseado no direito 
da crianga de saber a respeito das suas 
origens. 

e. Depende de cada pais. 



Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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Introdugao a 
Responsabilidade Civil 
em Gineco-Obstetricia 

Judith Hofmeister Martins-Costa 


A gineco-obstetricia e a grande campea den- 
tre as especialidades medicas que sofrem acu- 
sagoes por "erro medico": no periodo entre 
1989 e 2008, de todos os ramos desenvolvidos 
no HCPA foi, sozinha, a area responsavel por 
quase metade das acusagoes (45%, resultando 
em 36% das agoes judiciais ajuizadas, confor- 
me dados do seu Departamento Medico Legal), 
deixando longe a segunda colocada - a area de 
cirurgia - com 18% das acusagoes (seguem-se 
a pediatria, com 15%; a ortopedia, com 12%; 
e todas as demais areas, que, juntas, somam 
10%). Os dados sao confirmados em perspec- 
tiva nacional e internacional. Urn levantamento 
feito pelo Conselho Regional de Medicina do 
Estado de Sao Paulo (Cremesp), em 2006, da 
conta de que a ginecologia tern o maior (ndice 
de erro medico. O mesmo ocorre em Portugal, 
segundo dados divulgados pela Ordem dos Me¬ 
dicos daquele pais, em que partos com sequelas 
graves para o recem-nascido, restos placentares 
nao retirados, erros em ecografias e compressas 
esquecidas sao os principais motivos das queixas 
sobre negligencia ou erro medico (Martins-Cos¬ 
ta, S„ 2009). 

As razoes especificas desse elevado patamar 
merecem, ainda, ser investigadas. Porem, moti- 
vagoes genericas podem ser lembradas. Dentre 
elas, o forte impacto emocional habitualmente 
sofrido pela parturiente ciente e sua familia em 
decorrencia de negligencia medica; a crise da 


confianga e do respeito, alicerces tradicionais da 
relagao medico-paciente, que entram em ruina 
na sociedade massificada; o proprio "quadro 
existencial" dessa sociedade, que remodela to¬ 
das as relagoes humanas, inclusive as pessoais, 
a imagem e semelhanga das relagoes entre os 
consumidores e os objetos de seu consumo 
(Bauman, 2008, p. 21); e a "crenga supersticio- 
sa na ciencia, estimulada pela irresponsabilidade 
tecnocratica que difunde, sem cerimonia, o po- 
derda tecnica" (Gadamer, 1999, p. 16). 

Sobre tudo pairam as mutuas incompreen¬ 
soes acerca da existencia e da extensao da 
responsabilidade: por parte dos juizes e dos 
advogados, ha incompreensoes sobre os 
limites da atividade e da tecnica medicas; 
por parte dos medicos, ha incompreensoes 
acerca das consequencias juridicas de suas 
decisoes profissionais e de sua conduta pe- 
rante a paciente e a sua familia. 

E conveniente, portanto, assinalar, quais sao es- 
sas consequencias, tendo como norte a relevan- 
cia que tern, para o Direito, a pessoa humana. 
Essa relevancia e refletida nas diversas esferas de 
sua protegao, a comegar pela vida - considerada 
o primeiro bem juridico de personalidade, dela 
derivando outras vantagens ou bens jurfdicos 
correlatos, como a saude e a integridade ffsica e 
psfquica (Moraes, 2003), que sao bens compo- 
nentes da esfera psicofisica da pessoa humana. 
Como a vida humana transita na ambiencia so- 
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cial, o Direito tambem percebe a possibilidade 
de as pessoas construirem uma familia, geran- 
do filhos, como um bem juridico integrante da 
esfera do direito da personalidade, a ponto de 
se falar em "direitos reprodutivos". Por fim, a 
pessoa humana se move, ainda, em uma dimen- 
sao economica, pois o estar vivo e com saude 
possibilita o acesso, a aquisigao e a manutengao 
de bens patrimoniais, dotados de conteudo eco- 
nomico. Em consequencia, o Direito protege, 
igualmente, os seus interesses patrimoniais. 

No entanto, embora carreando os variados 
bens decorrentes da vida humana as diversas 
esferas de sua protegao, o direito reconhece 
que o fato de uma pessoa estar viva e com sau¬ 
de e um processo que, nao obstante os pro¬ 
gresses da medicina, apresenta areas de incon- 
trolabilidade pela agao humana, revestindo-se, 
assim, de caracterfsticas naturalmente aleato- 
rias. Assim sendo, as normas jurfdicas admitem 
que a geragao e o nascimento de uma crianga, 
com saude higida, sem danos a mae, por meio 
de um parto bem-sucedido (atividade precipua 
dos obstetras e ginecologistas) constituem ain¬ 
da (e sempre constituirao) um processo nao to- 
talmente controlavel pela decisao do medico. 
Consequentemente, aceita-se, por exemplo, 
que nem sempre um parto malsucedido, cau- 
sador de danos as varias esferas das pessoas 
envolvidas (parturiente e seu filho), acarretara 
obrigagao de reparar. E preciso, para tal, que o 
dano resulte, por uma relagao causal, de uma 
agao medica culposa. Quando isso ocorrer, es- 
tara aberto o campo da responsabilidade juri- 
dica por danos decorrentes da atividade dos 
obstetras e ginecologistas. 


Para melhor compreender as suas especificida- 
des, sera oportuno iniciar com algumas referen¬ 
ces a linguagem da responsabilidade juridica 
(1). Em seguida, adentra-se no exame casuistico 
da responsabilidade dos tocoginecologistas (2), 
seguindo pela delimitagao dos ambitos da res¬ 
ponsabilidade medica (3) para se finalizar com 
breve mengao acerca de alguns aspectos da pre- 
vengao a responsabilizagao (4). 


A linguagem da 
responsabilidade medica 

No que concerne as relagoes entre a atividade 
dos ginecologistas-obstetras e o Direito, e rele- 
vante atentar para os mecanismos de imputagao 
de responsabilidade. A responsabilizagao juridi¬ 
ca dos medicos e efeito de um ato ilicito e cul- 
poso, praticado no exercicio de suas atividades 
profissionais, do qual, por uma relagao de cau- 
salidade, resulta um dano injusto ao paciente. 
Nesse ponto, estao termos jurfdicos, como "ato 
ilicito", "culpa", "dano", "relagao de causali- 
dade" e "responsabilidade", os quais e preciso 
compreender no quadro dos sistemas brasileiros 
(civil e penal) de responsabilizagao por danos 
(Quadro 58.1). 

Responsabilidade civil e 
responsabilidade penal 

A responsabilidade medica vem prevista, no Di¬ 
reito brasileiro, em dois campos: a) o civil, in- 
cluso o campo da responsabilidade derivada das 
relagoes de consumo; e b) o penal. Ambos fixam 
deveres de comportamento, justificando-se a di- 



r - 

QUADRO 58.1 





Responsabilidade civil 

Responsabilidade penal 

Finalidade 

Reparar danos patrimoniais e 
extrapatrimoniais. 

Punir infragoes a interesses considerados 
extremamente relevantes (infragoes que a 
lei tipifica como "crime"). 

Consequencias 

Determinar ao condenado que 
restaure o dano, mediante uma 
indenizagao. 

Aplicar ao condenado uma pena. 
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versidade dos estatutos (o civil e o penal) na cir- 
cunstancia de cada um deles abranger aspectos 
diversos entre si, procurando alcangar distintas 
finalidades e tendo tambem distintas conse¬ 
quences. Assim, de um mesmo ato, podem ser 
afrontados valores, finalidades e interesses que 
o Direito tutela de modo diverso. 

A finalidade da responsabilidade civil 

A finalidade primordial do direito civil e, em ter- 
mos de responsabilidade, ressarcir os danos, pa- 
trimoniais ou extrapatrimoniais (danos morais), 
causados pela infracao de determinados deveres 
de conduta. As normas civis nao impoem uma 
pena, mas uma reparagao ao dano causado 
(indenizagao, ressarcimento), seja in natura ou 
pelo equivalente (por meio de outra prestagao 
equivalente ou prestagao pecuniaria), admitin- 
do-se o seguro de responsabilidade, embora 
este seja, na area medica brasileira, ainda muito 
incipiente. 

Integra o campo da responsabilidade civil aque- 
la prevista no Codigo de Defesa do Consumidor 
(Brasil, 1990) como resultante de danos cau¬ 
sados por fato do produto e de servigos (arts. 
12 a 17) e por vlcios do produto e do servigo 
(arts. 18 a 25). Considera-se "fato do produto 
ou do servigo" um defeito que consiste na falha 
na seguranga que poderia ser legitimamente 
esperada pelo consumidor, relacionada com o 
produto ou a prestagao de servigo. Considera¬ 
te "vlcio do produto ou do servigo" a sua ina- 
dequagao, decorrente ou de impropriedade, ou 
de diminuigao do valor ou de falha na infor- 
magao devida (Marques; Benjamin; Miragem, 
2003). A Constituigao Brasileira de 1988 (Bra¬ 
sil, 1988) reconhece a protegao ao consumidor, 
tanto como direito fundamental (art. 5 s , XXXII) 
quanto como princlpio da ordem economica 
(art. 170, V). A razao de ser dessa protegao esta 
na extrema assimetria de poderes na vida social, 
notadamente no poder informativo, de modo 
que o direito privado contemporaneo opera 
tanto com o "princlpio da igualdade" quanto 
com o "princlpio da desigualdade", esse ultimo 
destinado a explicar as protegoes especiais, que 
visam, justamente, a equilibrar as assimetrias 
sociais. Nesse contexto, o medico e considerado 
"fornecedor" de um servigo, e a paciente e a 
"consumidora" desse mesmo servigo. A relagao 


entre medico e paciente e caracterizada como 
relagao de consumo fundada na prestagao de 
servigos medicos. Por isso, decorre a incidencia 
do CDC, muito embora a responsabilidade dos 
profissionais liberais, como os medicos, conti¬ 
nue a seguir o regime da responsabilidade sub- 
jetiva conforme Codigo Civil de 2002, arts. 927 
e 186 (Brasil, 2002). 

A finalidade da responsabilidade penal 

A finalidade do direito penal e punir as infra- 
goes a interesses considerados extremamente 
relevantes pela sociedade. As normas penais, 
consequentemente, buscam reprimir atos que 
atinjam certos valores considerados fundamen- 
tais da convivencia social. Entre esses valores 
esta o da manutengao da vida e da integridade 
flsica e pslquica alheias. Quern os viola culposa- 
mente esta sujeito a uma pena, correlacionada, 
sempre, a previa tipificagao da conduta conside- 
rada criminosa, pois o direito penal obedece ao 
princlpio da previa tipicidade. Isso significa dizer 
que so ha crime (e punigao penal) se a conduta 
humana foi, previamente, enquadrada pela lei 
como tal. Por essa razao, o direito penal pune 
os atentados a vida e a integridade corporal por 
meio de sua tipologia propria (crimes de homi- 
cldio; induzimento, instigagao ou auxllio a suicl- 
dio; infanticldio; aborto; lesao corporal; perigo 
de contagio venereo; perigo de contagio de mo- 
lestia grave; perigo para a vida ou para a saude 
de outrem; abandono de incapaz; exposigao ou 
abandono de recem-nascido; omissao de socor- 
ro; maus-tratos, etc.). E causa de aumento de 
pena, na lesao corporal culposa, o dano resultar 
de inobservancia de regra tecnica profissional ou 
da ausencia de prestagao de socorros de acordo 
com Codigo Penal, art. 121, § 4° (Brasil, 1940). 
A esfera extrapatrimonial e tutelada, penalmen- 
te, pela criminalizagao da calunia, difamagao 
e injuria; por constrangimento ilegal, ameaga, 
sequestra e carcere privado e pela violagao de 
segredo profissional, etc. 

Paralelamente aos codigos civil e penal, as leis 
especiais tratam de outros temas que interes- 
sam diretamente a responsabilidade medica, 
como a Lei n a 9.434, de 4 de fevereiro de 1997 
(modificada, em parte, pela Lei n 2 10.211, de 
23/3/2001), que dispoe sobre a remogao de or- 
gaos, tecidos e partes do corpo humano para 
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fins de transplante e tratamento, e a Lei n a 
8.974, de 5 de Janeiro de 1995, que estabelece 
normas para o uso das tecnicas de engenharia 
genetica. No ambito dessa ultima lei, constitui 
crime, entre outras condutas, a manipulagao 
genetica de celulas germinais humanas; a inter- 
vengao em material genetico humano in vivo, 
exceto para o tratamento de defeitos geneticos, 
respeitando-se principios eticos, como o princf- 
pio de autonomia e o princfpio de beneficencia, 
e com a aprovagao previa da CTNBio; e a pro- 
dugao, o armazenamento ou a manipulagao de 
embrioes humanos que servem como material 
biologico disponivel, variando as penas confor- 
me resultarem em morte, deformidade, aborta- 
mento, etc. A Lei n° 11.105, de 24 de margo de 
2005, trata da utilizagao de celulas-tronco em- 
brionarias para fins de pesquisa e das compe¬ 
tencies da CTNBio e do CNBS (Conselho Nacio- 
nal de Biosseguranga), com normas referentes 
a responsabilidade medica e a responsabilidade 
em pesquisa medica. 

Embora distintas, as responsabilidades civil e pe¬ 
nal poderao se interseccionar. Assim, por exem- 
plo, quando ha sentenga penal condenatoria, 
nao se pode afastar a responsabilidade civil; 
no entanto, se a sentenga penal for absoluto¬ 
ry, negando ter existido o fato imputado como 
danoso, repercute na esfera civel. Contudo, se 
a sentenga penal absolver por falta de provas, 
nenhuma influencia havera no piano da respon¬ 
sabilidade civil. 

A diferenga entre os objetivos perseguidos pelo 
direito civil e o penal se refletira tambem na con- 
sequencia da responsabilizagao, isto e, na inde- 
nizagao e na pena. 

As diferentes consequencias: pena e 
indenizagao 

As normas civis determinam que a reparagao do 
dano patrimonial seja calculada em fungao da 
extensao do dano causado de acordo com o Co- 
digo Civil, art. 944, caput (Brasil, 2002), pois a 
fungao principal da responsabilidade civil e res- 
tauradora, dela derivando a ideia de indenizar, 
que e, etimologicamente, o tornar "sem dano" 
(indemne). A restauragao pode ocorrer in natura 
ou in specie, sendo essa ultima dita "reparagao 
pecuniary". A restauragao in natura consiste na 
reparagao material, quando tal e possfvel: por 


exemplo, quando e determinado que a cirurgia 
seja refeita, assim se eliminando o dano causa¬ 
do pelo defeito decorrente da primeira opera- 
gao cirurgica. A indenizagao pecuniaria e a mais 
frequente, podendo consistir na entrega, de 
uma so vez, de uma soma em dinheiro, ou no 
pagamento, ao longo do tempo, de uma ren- 
da ou pensao ao lesado que tenha correspon¬ 
dency, o mais exata possivel, com a extensao 
do dano sofrido, pois a regra e: a vitima deve 
receber exatamente (nem mais, nem menos) o 
valor do prejufzo causado em seu patrimonio. 
Evidentemente, essa "exatidao" seria, em ter- 
mos matematicos, "uma utopia" (Sanseverino, 
2007). Por isso, a regra tern o valor de criterio, 
reforgado, no sistema do Codigo Civil e em ma¬ 
teria de lesao a saude, pelas previsoes contidas 
nos artigos 948 (dano-morte) e 949 (lesoes cor- 
porais), que expressam ser o elenco das parcelas 
indenizatorias devidas meramente exemplifica¬ 
tive, admitindo a sua ampliagao pelo juiz (San¬ 
severino, 2007). Incidem, ainda, as regras gerais 
relativas ao inadimplemento das obrigagoes, de 
modo que o ofensor deve indenizar tambem as 
despesas com o tratamento (dano emergente) 
e o que a vitima deixou de ganhar (lucros ces- 
santes) em razao do dano, ate o fim da con- 
valescenga, alem dos danos extrapatrimoniais 
eventualmente sofridos. Em consequencia, a 
plena reparagao deve corresponder a totalida- 
de dos prejuizos efetivamente sofridos pela viti¬ 
ma do evento danoso, nao podendo, contudo, 
ultrapassa-los, pois e vedado enriquecer a viti¬ 
ma com a indenizagao (Sanseverino, 2007). O 
Codigo Civil de 2002 (Brasil, 2002) introduziu, 
contudo, uma regra de equidade (art. 944, pa- 
ragrafo unico), segundo a qual, "se houver ex- 
cessiva desproporgao entre a gravidade da culpa 
e o dano, podera o juiz reduzir, equitativamente, 
a indenizagao". 

O quantum indenizatorio no dano extrapatri- 
monial (dano moral) e fixado com base em arbi- 
tramento judicial, resultante de urn processo de 
valoragao de interesses e bens jurfdicos. Embora 
os interesses extrapatrimoniais se caracterizem 
por nao possuir conteudo economico, recomen- 
da-se que a indenizagao seja fixada tendo em 
vista "uma relagao de razoavel equivalency com 
os interesses lesados", devendo o julgador ve- 
rificar como agem os tribunals em casos seme- 
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lhantes, evitando-se uma disparidade excessiva 
(Sanseverino, 2007). Porem, como reconheceu 
o Superior Tribunal de Justiga (STJ), essa fixagao 
"e tormentosa e nao encontra parametro fixo, 
dependendo das particularidades de cada caso 
levado ao conhecimento do juiz" (Brasil, 2003). 
Sao considerados varios fatores e criterios que 
nao primam pela uniformidade, como a di- 
mensao do dano para a pessoa concretamente 
considerada, sua repercussao na esfera social 
da pessoa e, ate mesmo, urn alegado carater 
punitivo, como desestimulo ao ofensor, ou urn 
carater conjugadamente satisfatorio (a vitima), 
punitivo (ao autor do dano) e exemplar (a so- 
ciedade) tendo alguma acolhida, nos tribunals, 
uma forma aproximada ao instituto anglo-saxao 
dos punitive damages, na qual autores de da- 
nos particularmente graves, causados por culpa 
grave ou dolo, tern o quantum da condenagao 
acrescido, com carater de punigao e exempla- 
ridade (Rio Grande do Sul, 2009a). O proprio 
Supremo Tribunal Federal (em decisao que con- 
sidero equivocada) ja decidiu com base nesse 
entendimento justamente em caso de responsa- 
bilidade de obstetra, em razao de danos havidos 
por recem-nascido e que teriam sido derivados 
do uso de forcipe (Martins-Costa; Pargendler, 
2005; na doutrina, apreciando criticamente esse 
tema, Moraes, 2003; Sanseverino, 2007). Con- 
quanto excessos tenham sido cometidos apos a 
Constituigao Federal de 1988 consagrar a pos- 
sibilidade de indenizar do dano moral, hoje em 
dia a jurisprudence (em especial o STJ, a quern 
cabe unificar a jurisprudence nacional) tern se 
pautado pelo padrao da razoabilidade no esta- 
belecimento do quantum, pois "o ressarcimento 
a titulo de dano moral deve ser compativel com 
a lesao sofrida, sendo inadmissivel o enriqueci- 
mento sem causa" (Brasil, 2004a). 

Diferentemente, as normas penais nao tern 
carater reparatorio, mas precipuamente puniti¬ 
vo. Por isso, levam em conta, basicamente, na 
fixagao da pena, o grau de reprovabilidade do 
ato (Reale Junior, 2002), considerando a maior 
ou menor gravidade do descuido havido, bem 
como em vista da maior ou menor previsibili- 
dade da ocorrencia do evento lesivo. A pena e 
sempre previamente fixada em lei, e o juiz esta 
adstrito a observar a tipificagao previa feita nas 
normas penais (principio da tipicidade). 


Ilicitude 

A ilicitude e a contrariedade ao direito, poden- 
do haver ilicitude civil e ilicitude penal (delito 
ou crime), conforme for a origem da norma 
juridica afrontada. Uma diferenga entre a ili¬ 
citude civil e a ilicitude penal esta na forma 
de sua previsao: enquanto no direito penal a 
conduta considerada ilicita deve estar descrita 
previa e exaustivamente no texto da norma ju- 
ridica legal (principio da tipicidade), no direito 
civil, essa previsao pode se dar de forma gene- 
rica, semanticamente vaga (previsao mediante 
clausulas gerais), podendo a norma violada ser 
legal ou contratual. 

A ilicitude civil abarca a ilicitude de fins (na for¬ 
ma dos arts. 128, a contrario sensu, e 186 do 
Codigo Civil) e a ilicitude de meios, ou "ilicitu¬ 
de no exerdcio juridico" (na forma do seu art. 
187). Na primeira, e a propria finalidade visa- 
da pelo agente que e ilicita, como cometer urn 
aborto fora das hipoteses em que a lei autoriza 
esse ato. No segundo caso, a finalidade e, em 
si mesma, licita; porem os meios empregados 
sao ilicitos ou, entao, o direito e exercitado de 
forma manifestamente divorciada das "bali- 
zas" postas pelo ordenamento para demarcar 
o campo da licitude do exerdcio juridico. Essas 
"balizas" sao a boa-fe, a finalidade economi- 
co-social do negocio e os bons costumes (Mar- 
tins-Costa, 2007). 

Culpa 

Dos pressupostos da responsabilidade, a 
culpa e o que exige maior compreensao, 
seja pelas especificidades do significado 
juridico do termo, seja porque, conhecen- 
do-as, os medicos poderao adotar, rotinei- 
ramente, condutas que evitem o comporta- 
mento culposo. 

Seja no juizo civel, seja no penal, os medicos so 
podem ser responsabilizados quando agirem 
com culpa, termo que indica, no Direito, a cen- 
surabilidade ao comportamento humano, nas 
hipoteses em que o agente, dito culpado, atuou 
contra urn dever quando podia ter atuado de 
acordo com ele. Considera-se civilmente cul¬ 
poso o ato que urn profissional "normalmente 
competente e diligente" nao deveria ter cometi- 
do (Fabre-Magnan, 2008). 
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Para se saber se ocorreu ou nao a culpa, "ava- 
lia-se o poder de agir diversamente [...] de acor- 
do com as circunstancias concretas e a situagao 
dos agentes perante o dever de diligencia" 
(Reale Junior, 2002). Nao significa, necessaria- 
mente, um agir intencional para lesar alguem. 
Agir com intengao caracteriza o dolo, mas o ter- 
mo "culpa", em sentido amplo, abrange tanto 
o dolo quanto a "mera culpa", isto e, a agao 
negligente (descuidada, desidiosa), podendo ser 
derivada tambem de uma omissao, que e a nao 
agao: o autor do dano nao age quando tern o 
dever de agir para evitar o resultado da omissao. 
Assim sendo, na responsabilidade medica, atua 
com culpa quern omite o dever de cuidado que 
e exiglvel segundo o desenvolvimento dos co- 
nhecimentos da ciencia medica no momento da 
realizagao do ato. Em contrapartida, nao agira 
com culpa o medico que atua diligentemente. 
Por exemplo, aquele que "durante os trabalhos 
de um parto acompanhou a evolugao do qua¬ 
dra clfnico da parturiente com todo o cuidado, 
consignando o diagnostico correto, sem a cons- 
tatagao de qualquer erro tecnico-profissional". 
Entao, muito embora a paciente tenha restado 
lesionada, nao havera responsabilidade para o 
obstetra, como decidiu o STJ (Brasil, 1998a). 

A doutrina realiza a distingao entre as tres for¬ 
mas de culpa, resultantes da conduta negligen¬ 
te, imprudente ou imperita. Esses qualificativos 
receberm sutis distingoes: a negligencia decorre 
da falta de diligencia propriamente dita, isto e, 
da inobservancia de normas que determinant 
agir com atengao, cuidado, discernimento. A 
negligencia significa, pois, a desfdia, a desaten- 
gao, a falta de cuidado; a imperfcia e a falta de 
habilidade tecnica, isto e, a inaptidao para prati- 
car o ato medico que acabou causando o dano; 
e a imprudencia e o "agir com precipitagao", 
com falta de cautela ou prudencia recomenda- 
vel. A rigor, as tres hipoteses podem ser abran- 
gidas pelo conceito amplo de negligencia, ja 
que tanto a agao imprudente quanto a imperita 
revelam, no fundo, a violagao de um dever de 
cuidado, refletindo o desleixo e a imprevidencia 
caracteristicos da negligencia. Um exemplo tera- 
tologico de conduta culposa de medico e dado 
pela historia: a primeira decisao civil que, na 
Franga, cominou indenizagao derivada da con¬ 
duta medica foi decorrente da desastrosa atua- 


gao, em 1825, de um obstetra normando, que 
amputou os dois membros superiores de um re- 
cem-nascido, a fim de facilitar o parto vaginico. 

Nesse caso, ocorreu evidente erro na tecnica 
medica. Rigorosamente, a culpa medica nao se 
subsume no "erro profissional", muito embora 
essa expressao ambfgua seja comumente em- 
pregada para designar casos de negligencia ou 
imprudencia (Cavalieri Filho, 2002). A diferenga 
e sutil, conforme esclarece Kfouri Neto (1996): 
"nao e propriamente o erro de diagnostico que 
cabe ao juiz examinar, mas se o medico teve cul¬ 
pa no modo como procedeu ao diagnostico", 
por exemplo, se foi negligente ao deixar de lado 
meios que estivessem ao seu alcance e possibi- 
litassem melhor diagnosticar o problema. Em 
sentido amplo, pode-se, no entanto, entender 
que a escolha pelo medico de uma tecnica ultra- 
passada ou a emissao de um diagnostico equi- 
vocado (erro medico) derivam de uma falta de 
diligencia. A falta de diligencia e, com efeito, o 
elemento nuclear. Figure-se a hipotese, infeliz- 
mente bastante comum, de o medico esquecer 
no organismo da paciente, durante a realizagao 
da cirurgia, agulha cirurgica, pedago de gaze ou 
qualquer outro corpo estranho (para exempli- 
ficar, Rio Grande do Sul, 2008). Nesses casos, 
alem de errada, tecnicamente, a conduta tera 
sido desleixada, isto e, culposa, pela forma de 
negligencia. 

Para avaliar a caracterizagao (ou nao) da culpa 
medica, coexistem dois criterios, o abstrato e 
o concreto, da seguinte forma: na avaliagao in 
abstracto, o julgador opera a comparagao entre 
o comportamento do medico acusado com o 
de outro profissional considerado padrao, uma 
especie de "medico ideal" ou paradigmatico, 
da mesma especialidade, procurando definir 
como este teria agido (Fradera, 1992). Ao rea- 
lizar essa comparagao, o juiz deve estabelecer 
"quais os cuidados posslveis que ao profissional 
cabia dispensar ao paciente, de acordo com os 
padroes determinados pelos usos da ciencia" 
(Aguiar Junior, 1995). Esse criterio e temperado 
com consideragoes in concreto, a saber: o pro¬ 
fissional acusado, usando de toda a diligencia, 
teria, objetivamente, acesso a informagao e aos 
meios ideais para adotar a conduta adequada? 
As condigoes que Ihe foram oferecidas, seja pelo 
hospital, seja pelos demais membros da equipe, 
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tiveram peso determinante sobre o seu corn- 
portamento? Consideram-se tambem as efe- 
tivas condigoes da paciente: estava em estado 
terminal? Tinha habitos ou vlcios (como o fumo 
ou o alcoolismo), ou doengas (como o diabete) 
que, mesmo oportunamente detectados, nao 
propiciavam urn prognostico favoravel? Houve, 
por parte da paciente, o descumprimento de 
recomendagoes do medico? Essas recomenda- 
goes estavam devidamente formalizadas e eram 
acessiveis a paciente? 

A caracterizagao in concrete dos deveres de¬ 
pended da resposta a essas questoes. Por esse 
motivo, os registros devem ser incorporados ao 
prontuario do paciente, como rotina, durante a 
pratica medica (ver o item Adequado preenchi- 
mento do prontuario medico). 

Responsabilidade subjetiva e 
responsabilidade objetiva 

A culpa e o elemento nuclear da responsabilida¬ 
de subjetiva, mas nao da responsabilidade ob¬ 
jetiva. A distingao entre as duas especies e uma 
distingao de fundamento, que se reflete, porem, 
nos elementos necessarios a sua caracterizagao. 

0 fundamento da responsabilidade subjetiva 
esta na violagao do dever de agir com diligencia 
ou cautela para nao lesar ninguem (o que e sin- 
tetizado na expressao latina noeminem laede- 
re). Dai dizer-se "subjetiva" a responsabilidade 
quando, para a sua caracterizagao, e necessaria 
a pratica de um ato illcito, imputavel e culposo 
do qual, por nexo de causalidade, tenha resul- 
tado um dano injusto a outrem. Na responsabi¬ 
lidade subjetiva, em regra, e a vitima que deve 
provar a culpa do autor do dano. 

Ja o fundamento da responsabilidade objetiva 
esta na socializagao dos riscos da vida social. 
Em certas situagoes, a lei impoe as pessoas flsi- 
cas ou juridicas o onus de assumir os riscos da 
propria atividade, ainda que o dano decorrente 
nao tenha sido provocado por ato culposo. A 
responsabilidade caracteriza-se, entao, quan¬ 
do foi praticado ato illcito imputavel, do qual, 
por nexo causal, tenha resultado para outrem, 
em virtude daquela atividade, um dano injusto. 
E o que ocorre no ambito da responsabilidade 
das cllnicas, hospitais, laboratories, etc., pelo 
fato de servigos hospitalares nao decorrentes 


de ato medico e pelo fato do produto (ver o 
item A responsabilidade objetiva do hospital). 

Para efeitos praticos, a maior diferenga estara na 
comprovagao: na hipotese de responsabilidade 
objetiva, o autor da demanda tera de compro- 
var apenas a existencia de um dano derivado de 
um ato illcito e o nexo causal entre esse ato e o 
dano causado. Nao precisara comprovar a culpa. 
Ja na responsabilidade subjetiva, a existencia do 
ato illcito e culposo e a sua relagao de causalida¬ 
de com o dano deverao ser comprovadas pelo 
autor da demanda (Rio Grande do Sul, 2003a). 
Alguns julgados, porem, tern admitido a inver- 
sao do onus da prova, para deixa-lo a cargo do 
medico, o que nao parece adequado a natureza 
da atividade da maior parte das atividades me- 
dicas, especialmente a do obstetra (ver o item 
Obrigagoes de meios e de resultados). 

Dano 

Dano e o prejulzo que deve ser ressarcido. Para 
alcangar a sua nogao, os juristas manejam va- 
rias classificagoes e distingoes. Uma delas - que 
importa de perto a responsabilidade medica - e 
a distingao entre danos pessoais, ou danos pro- 
duzidos em pessoas humanas, e os danos nao 
pessoais, que se verificam sobre coisas. Entao, 
pode-se dizer que dano e a "desvantagem no 
corpo, na psique, na vida, na saude, na honra, 
ao normal, no credito, no bem-estar ou no pa- 
trimonio" (Pontes de Miranda, 1958, § 2.717). 
0 significado jurldico do termo "dano" nao e 
identico ao que recebe na linguagem leiga. 

O dano em sentido jurldico 

0 dano, em sentido leigo, e, em si mesmo, uma 
questao de fato que pode, todavia, causar mul¬ 
tiples prejulzos indenizaveis, segundo o Direito 
(Sanseverino, 2007). A responsabilidade civil 
tern em conta o dano injusto, isto e, o prejulzo 
causado a bem juridicamente protegido, resul- 
tante de um ato illcito e imputavel a alguem e 
revestido por certas caracterlsticas e requisitos 
que o tornam "indenizavel", como a certeza e a 
atualidade. Assim, nem todo o prejulzo causado 
a esfera jurldica de outrem constitui dano inde¬ 
nizavel (Moraes, 2003; Martins-Costa, J, 2009). 
Esse sera apenas o que preenche determinados 
requisitos, a saber, o dano certo, atual e subsis- 
tente, sendo considerado atual o dano existente 



858 


Freitas, Martins-Costa, Ramos & Magalhaes 


no momento da propositura da agao de respon- 
sabilidade, e dano certo aquele fundado sobre 
um fato preciso e nao sobre mera hipotese. 

Dano patrimonial e extrapatrimonial 

0 primeiro conceito a firmar-se foi o de dano 
patrimonial, assim compreendido o prejuizo que 
atinge injustamente o patrimonio de alguem, 
podendo ser avaliado em certa quantia pecuni¬ 
ary. Trata-se do dano a pessoas, na sua esfera 
patrimonial, nos seus haveres. No entanto, e 
tambem indenizavel o chamado dano "moral" 
ou extrapatrimonial. Dadas as dificuldades na 
sua definigao, convivem, na doutrina e na juris¬ 
prudence, para caracteriza-lo, tres criterios: o do 
efeito do dano, o da natureza do bem e o misto. 

Pelo primeiro, apura-se o dano pelo efeito da le¬ 
sao, isto e, pelo tipo de sua repercussao sobre o 
lesado, considerando-se "dano moral" o efeito 
nao patrimonial da lesao a um bem juridicamen- 
te tutelado como indicam majoritarias doutrina 
e jurisprudence - por exemplo, causando-lhe 
"humilhagao, constrangimento, tristeza inco- 
mum, inconfundivel com os aborrecimentos 
do dia a dia" ou configurando "agressao que 
exacerba a naturalidade dos fatos da vida, cau- 
sando fundas afligoes ou angustias no espirito 
das pessoas a quern ela se dirige (Brasil, 2001a; 
na doutrina, Moraes, 2003). Assim, se, por um 
ato negligente do medico que, em uma gravi- 
dez de alto risco, nao toma medidas especiais 
de resguardo e de prevengao dos riscos da pre- 
-eclampsia a parturiente vem a perder o bebe, 
e deferida a indenizagao por dano moral (Rio 
Grande do Sul, 2007), alem da indenizagao pelo 
dano patrimonial sofrido (p. ex., despesas com 
o tratamento, compra de medicamentos, etc.). 

Pelo criterio da natureza do bem juridico viola- 
do, busca-se saber se o proprio bem juridico em 
que se tenha sofrido o dano situa-se na esfera 
patrimonial ou na esfera extrapatrimonial da 
pessoa. Nesses casos, o bem atingido reporta-se 
a valores de ordem espiritual, ligados a esfera 
existencial da pessoa, como a honra, a intimida- 
de, a vida privada, o "projeto de vida", a ima- 
gem, a liberdade, a saiide fisica e psiquica, sua 
integridade corporal, estetica, etc. 

Por fim, no criterio misto, sao abrangidos ambos 
os criterios anteriores considerando-se constituir 


dano moral reparavel tanto o efeito nao patri¬ 
monial de lesao a direito subjetivo patrimonial 
quanto a afronta a direito de personalidade. 

O dano e principalmente em relagao a paciente 
ou ao feto ou nascituro. No entanto, admite-se, 
em alguns limites, o dano a terceiros. No que 
tange a responsabilidade dos tocoginecologis- 
tas, o STJ ja decidiu pela concessao de indeniza¬ 
gao ao marido de parturiente em face "da dor e 
do sofrimento pessoal que padeceu pela perda 
da esposa em circunstancias dramaticas" (Brasil, 
2002a). Trata-se do dano "por ricochete", as¬ 
sim sendo considerado o efeito de um prejuizo 
direto que lesa uma primeira pessoa, mas vem 
a atingir uma segunda pessoa, que depende da 
primeira (Malinvaud, 1990). A jurisprudence 
vem reconhecendo, com parcimonia e dentro de 
certos limites, a indenizabilidade do dano indire- 
to (por ricochete) a ser concedida aos que tern 
um vinculo pessoal com o lesado (seus filhos, o 
conjuge, a companheira ou o companheiro ou 
um dependente pensionista (Brasil, 1998b). 

E ainda admitida a acumulagao do dano patri¬ 
monial e do dano extrapatrimonial, na forma da 
Sumula 37 do STJ ("Sao cumulaveis as indeniza- 
goes por dano material e dano moral oriundos 
do mesmo fato"), bem como a acumulagao de 
diferentes tipos de dano extrapatrimonial, des- 
de que autonomizaveis, isto e, identificaveis em 
sua singularidade, como decorre dos preceden- 
tes a Sumula 387 do mesmo STJ ("E possfvel a 
acumulagao das indenizagoes de dano estetico 
e moral"). Isso significa dizer que pode haver, 
por exemplo, a cumulagao de dano moral a 
honra (quando o medico agride a paciente, di- 
rigindo-lhe palavras de baixo calao) com o dano 
moral estetico (quando uma cirurgia e mal feita, 
deixando marcas atentatorias a estetica da pa¬ 
ciente). 

Apuragao do dano 

Para saber o quantum do dano indenizavel, 
apela-se, normalmente, a teoria da diferenga. 
Segundo essa teoria, o dano e o que resulta 
da diferenga entre a situagao do bem antes do 
evento danoso e aquela que se verifica apos a 
sua ocorrencia. O dano e, assim, a supressao 
ou a diminuigao de uma situagao favoravel. Se 
nao ha essa diferenga, nao ha o que recompor. 
No caso da responsabilidade medica, o dano 
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seria uma situagao mais favoravel, comparati- 
vamente aquela verificada apos o ato medico. 
Embora relevante e util para verificar a existen¬ 
ce do dano (Sanseverino, 2007; Martins-Costa, 
J., 2009), essa teoria mostrou-se insuficiente, 
pois nao explica todas as hipoteses de dano. 
Por isso, hoje em dia, o conceito de dano e 
concretizado, igualmente, pela nogao normati- 
va, na qual o dano e a lesao a interesse jurldico 
(Martins-Costa, 2009; Silva, 1997). Essa nogao 
deriva da teoria do interesse, pela qual se impoe 
a verificagao - alem da existencia de dano no 
sentido naturalista - de haver ou nao interes¬ 
se legltimo violado. O dano e, entao, definido 
como a subtragao de urn interesse juridicamen- 
te protegido. Esse interesse pode ser patrimonial 
ou extrapatrimonial. No primeiro caso, ha uma 
avaliagao do dano, que e dimensionado em re¬ 
lagao ao legltimo interesse daquele que sofreu o 
dano no berm jurldico lesado. No segundo caso 
(dano moral), ha uma ponderagao axiologica, 
para satisfazer a vltima e compensar o prejulzo 
sofrido (Martins-Costa, J., 2009). 

Do dano injusto decorre a nogao de "dano res- 
sarclvel", que se identifica com as consequen¬ 
ces prejudiciais que descendem da injusta le¬ 
sao, determinando em concreto o conteudo da 
obrigagao de ressarcir a cargo do responsavel. 
Se for patrimonial, o dano ressarclvel engloba as 
nogoes de dano emergente e de lucro cessan- 
te, expressoes que indicam, ao mesmo tempo, 
a dupla face do dano e os criterios para a sua 
mensuragao. O Codigo Civil contem a indicagao 
de formas de apuragao do dano extrapatrimo¬ 
nial para algumas especies, mas, residualmente, 
adota-se a forma do arbitramento. 

Nexo causal 

Para configurar-se a responsabilidade, nao basta 
haver culpa e dano. E preciso que o dano seja 
efeito direto (nexo causal) de urn ato illcito e cul- 
poso, praticado pelo medico. 


pergunta e ate onde vai a extensao da responsa¬ 
bilidade pelo dano causado, isto e, esclarecer se 
abarca tambem as consequencias mais distantes 
ou apenas as mais imediatas. Figure-se a hipo- 
tese de uma mulher, em virtude de negligencia 
medica, ter sofrido perfuragao no utero durante 
cirurgia para extirpagao de urn tumor benigno 
no ovario. Em razao desse evento, a sua cura 
(a volta ao estado de saude) demora quatro se- 
manas a mais do que se verificaria se a cirurgia 
tivesse sido feita com a perlcia e o cuidado im- 
postos pela obrigagao de tratamento que esta 
no nucleo da "conduta devida" pelo medico. O 
prolongamento da estada no hospital faz com 
que essa mulher nao possa viajar na data an- 
teriormente marcada para uma importante reu- 
niao de negocios. Quando finalmente recupera 
a saude, a reuniao e novamente aprazada. Po- 
rem, ao viajar, o aviao em que esta essa pessoa 
sofre uma pane e cai, tendo como consequen- 
cia a sua morte. O medico, evidentemente res¬ 
ponsavel pelas consequencias do primeiro fato 
(perfuragao do utero, tempo de permanencia no 
hospital, despesas com tratamentos, lucres ces- 
santes dal decorrentes e danos emergentes) nao 
sera responsavel pelo dever de indenizar a fa- 
mllia da vltima em razao do segundo fato (que- 
da do aviao e morte), muito embora haja uma 
relagao de causa e efeito entre o segundo fato 
(morte) e o primeiro, pois, se a paciente nao ti¬ 
vesse ficado tanto tempo em recuperagao, teria 
embarcado em outre aviao, semanas antes, e 
nao teria morrido. E que a lei limita os efeitos 
indenizatorios em uma cadeia causal ao efeito 
"direto e imediato" do inadimplemento das 
obrigagoes assumidas (Codigo Civil, art. 403), 
sendo essas obrigagoes, na atividade medica, 
normalmente, a obrigagao de tratamento e as 
que Ihe sao anexas (Brasil, 2002). Detecta-se, 
entao, entre as diversas causas posslveis a gera- 
gao do dano, aquela que se mostra "necessaria" 
ou "adequada" (Cruz, 2005; Martins-Costa, J., 
2009; Sanseverino, 2007). 


Assim, o nexo causal determina a existen¬ 
cia de um vinculo entre duas realidades, de 
forma a que se reconhega que um dano e 
consequencia de uma certa atividade ou 
omissao (Reale Junior, 2002). 

A mais relevante questao, em materia de nexo 
causal, diz respeito aos seus limites. O que se 


Obrigagoes e deveres do 
medico 

A relagao medico-paciente implica a assungao, 
impllcita ou expllcita, de deveres e obrigagoes, 
os quais decorrem da propria relagao (contrato 
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de prestagao de servigos medicos) ou da lei. No 
cerne dessa relagao, esta a obrigagao de bom 
tratamento. A envolve-la estao os deveres que 
implementam a diligencia (deveres de cuidado, 
assistencia, seguranga, prudencia, perfcia profis- 
sional); os deveres de abstengao de abusos e de 
sigilo; e, ainda, uma vasta e crescente variedade 
de deveres informativos. 

A obrigagao de tratamento 

Na responsabilidade civil subjetiva, considerada 
globalmente, a culpa pode surgir da transgres- 
sao de um dever geral de conduta, imposto a 
todos os que vivem na sociedade, que e o de 
nao lesar injustamente a ninguem (noeminem 
laedere,) ou na violagao de deveres especificos, 
resultantes de negocio juridico, sendo esse, 
grosso modo, o criterio distintivo entre a res¬ 
ponsabilidade extracontratual (extranegocial) e 
a contratual (negocial). E questionado se a rela¬ 
gao obrigacional entre medico e paciente deriva 
de um contrato (Dias, 1994; Kfouri Neto, 1996; 
Theodora Junior, 1999) ou se, estando sob a 
egide do CDC, conforma apenas uma relagao 
obrigacional gerada pelo contato social da pres¬ 
tagao de servigos (Fradera, 2009; Pasqualotto, 
1997; Sanseverino, 2002), porem e indiscutfvel 
haver, sobretudo no nucleo dessa relagao pro- 


fissional, o dever de atender adequadamente 
ao paciente (obrigagao de tratamento). Alias, 
apos a entrada em vigor do CDC, as discussoes 
acerca da fonte da responsabilidade medica (se 
contratual ou nao) perderam o interesse, porque 
o trago distintivo sera entre a responsabilidade 
subjetiva do medico como profissional liberal e 
a responsabilidade objetiva decorrente da pres¬ 
tagao de servigos medicos de forma empresarial, 
af inclufdos hospitals, clfnicas, casas de saude, 
bancos de sangue, laboratories medicos, etc. 
(Cavalieri Filho, 2002). 

O dever de bom atendimento tera sido violado 
se for precedido de injustificavel retardo; se o 
medico nao comparecer, injustificadamente, ao 
ato cirurgico marcado de antemao ou se, sem 
justa causa, o medico se faz esperar por um 
tempo superior ao considerado razoavel; se nao 
diligenciar em buscar o tratamento adequado 
a paciente, etc. Se a prestagao do bom aten¬ 
dimento vier a ser impossibilitado em razao da 
demora, ou perder a utilidade para a paciente, 
credora da obrigagao de atendimento, havera 
tambem culpa contratual. Outra hipotese e a de 
cumprimento defeituoso da obrigagao, o que 
ocorre "quando seja desconforme com as 'leis 
da arte medica', de harmonia com o estadio dos 
conhecimentos da ciencia ao tempo da presta- 


r- 

QUADRO 58.2 


Obrigagao principal 

Deveres anexos e instrumentais 

Obrigagao de 
tratamento 

Deveres de cuidado 

Deveres de 
abstengao de abusos 

Deveres 

informativos 

Obrigagao de realizar 
esforgos, dirigir toda 
a atengao, pericia 
e conhecimento 
tecnico para bem 
atender o paciente, 
ministrando-lhe o 
tratamento adequado. 

Aplicagao de 
diligencia, prudencia 
e pericia maximas 
no desempenho 
da obrigagao de 
tratamento. Esse 
grupo de deveres 
perdura em todas 
as fases da relagao 
medico-paciente. 

Abstengao de 
condutas abusivas, 
atentatorias a 
dignidade humana 
e aos direitos da 
paciente, vedando o 
exercido desviado da 
autoridade medica; 
inclui o dever de 
sigilo. 

Abrangem: (1) dever 
do medico de se 
informar (sobre a 
paciente e sobre os 
progressos da ciencia 
medica); (2) dever de 
informar a paciente e/ 
ou a seus familiares 
sobre o tratamento, 
auxiliando-a na 


formulagao do seu 
consentimento. 
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gao dos cuidados de saude" (Almeida, 1991). A 
obrigagao de bom tratamento configura uma 
obrigagao de diligencia maxima, assim estando 
prevista no Codigo de Etica Medica aprovado 
em 17 de setembro de 2009 e vigorante a partir 
de Janeiro de 2010 (Conselho Federal de Me- 
dicina, 2009). Este determina, dentre os seus 
"prindpios fundamentals", in verbis : "II - O alvo 
de toda a atengao do medico e a saude do ser 
humano, em beneficio da qual devera agir com 
o maximo de zelo e o melhor de sua capacidade 
profissional". Por conta dessa obrigagao, fica o 
profissional obrigado a realizar todos os esfor- 
gos, a dirigir toda a sua atengao, pericia, habi- 
lidade e conhecimento tecnico, para atender o 
paciente, ministrando-lhe o tratamento adequa- 
do. Nao ha, porem, o dever de curar o paciente. 
Nesse sentido, a obrigagao principal que deriva 
dessa relagao e uma obrigagao de meios e nao 
de resultado. 

Obrigagoes de meios e de resultados 

Ha obrigagao de resultados quando, impllci- 
ta ou explicitamente, o prestador de servigos 
obriga-se a prestar determinado resultado - por 
exemplo, construir urn predio, transportar urn 
objeto ou uma pessoa. Nesses casos, o presta¬ 
dor de servigos tern o dever de apresentar o re¬ 
sultado prometido, isto e, o predio construfdo, 
o objeto ou a pessoa transportada ao destino 
combinado. 

Existem, porem, atividades nas quais, por sua 
propria natureza, nao pode ser prometido resul¬ 
tado, mesmo que as partes o desejem. E o que, 
em regra, ocorre na atividade dos medicos, que 
nao podem prometer "curar" o doente, nem 
qualquer outro resultado certo, visto existirem 
varios elementos aleatorios que se interpoem 
entre o objetivo visado e a sua efetiva realiza- 
gao. Por consequencia, os medicos nao podem 
ser condenados a reparar pela ausencia ou pela 
deficiencia de certo resultado querido pelo pa¬ 
ciente. Tern, em contrapartida, uma obrigagao 
de meios, isto e, estao comprometidos a empre- 
gar, com diligencia e competencia profissional, 
de modo consciencioso, os meios adequados 
para que o resultado desejado seja efetivamente 
alcangado. Esses meios devem estar de acordo 
com o estado da ciencia e as concretas condi- 
goes materiais da prestagao. Assim sendo, a 


obrigagao de meios estara configurada sempre 
que nao puder ser prometido resultado porque 
a natureza da atividade comporta urn alto grau 
de aleatoriedade, o que abarca a grande maio- 
ria das especialidades e atividades medicas e, de 
modo muito especial, a dos tocoginecologistas. 

Obrigar-se a meios significa obrigar-se a dili¬ 
gencia necessaria ao sucesso da atividade. Ha, 
pois, urn dever geral de diligencia. Esse termo 
abarca os significados de uma conduta pauta- 
da pelo cuidado, cautela, aplicagao, pondera- 
gao, prudencia, pericia profissional, importando 
tanto em condutas positivas (ativas) quanto em 
abstengoes. Age de forma negligente o medico 
que subestima as queixas dos pacientes, deixan- 
do de realizar exames que poderiam comprovar 
a existencia de uma fratura e nao uma singela 
"contusao" (Sao Paulo, 2009a); o que nao en- 
caminha o neonato a urn especialista, que pode- 
ria adotar medidas preventivas a cegueira decor- 
rente da oxigenoterapia (Santa Catarina, 2005); 
o que nao acompanha devidamente o pre-natal, 
perfodo em que, embora os indlcios apontassem 
para uma gravidez de alto risco, nao toma as 
cautelas devidas (Rio Grande do Sul, 2007a). 

Entretanto, em algumas atividades medicas nas 
quais o grau de aleatoriedade e menor, consi¬ 
derate prometido o resultado, por exemplo, 
quando o medico realiza urn exame subsidiario, 
ou mesmo - segundo alguns julgados - na cirur- 
gia plastica estetica (Brasil, 1999; Rio Grande do 
Sul, 2002), muito embora tambem haja a possi- 
bilidade de intercorrencias aleatorias. 

A importancia pratica da distingao entre obri¬ 
gagoes de meios e de resultados esta no onus 
da prova do dano: nas obrigagoes de resulta¬ 
do, presume-se a culpa sempre que o resulta¬ 
do nao e alcangado. Ja nas obrigagoes de meio, 
nao ha presungao de culpa; e o paciente quern 
deve provar a culpa do medico, muito embora 
alguns doutrinadores e mesmo a jurisprudencia 
venham sugerindo (ao meu ver, inadequada- 
mente) a possibilidade da inversao do onus da 
prova nas hipoteses permitidas pelo Codigo de 
Defesa do Consumidor em todos os casos de 
responsabilidade dos profissionais liberais, sem 
nada discriminarem quanto a atividade medi¬ 
ca. De acordo com esse entendimento, cabe ao 
profissional demonstrar que agiu com o cuidado 
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devido no cumprimento de suas obrigagoes pe- 
rante o consumidor prejudicado (Brasil, 1998c), 
havendo quern defenda que os medicos respon- 
dem pelos riscos inerentes a sua profissao, cormo 
riscos por erro de diagnostico, erro terapeutico 
e erros de procedimentos decorrentes de fatores 
exogenos ou de conduta pessoal (Sztajn, 1997). 

Para alcangar o cumprimento do dever de ade- 
quado tratamento (obrigagao principal de trata- 
mento), concorrem uma serie de "deveres ane- 
xos", ou instrumentais (Martins-Costa, J., 1999, 
2009), especificados em numerosa tipologia, 
construfda e sistematizada pela doutrina e pela 
jurisprudencia dos tribunals e sempre em curso 
e em transformagao. 

Deveres anexos e instrumentais a 
obrigagao principal de tratamento 

A atividade clfnica na obstetricia e ginecologia 
tern como nucleo a obrigagao de bom trata¬ 
mento, viabilizada pelos deveres de cuidado 
que concretizam a diligencia, bem como por 
aqueles outros, ditos "deveres de informar", 
cujo escopo e o de propiciar o esclarecimento da 
paciente, auxiliando-a na tomada de decisoes; 
e, ainda, viabilizada por deveres que promovem 
o resguardo de seus direitos de personalidade. 
Como qualquer classificagao, a indicada a seguir 
nao e verdadeira nem falsa, podendo ser, quan- 
do muito, util na sistematizagao dos casos de 
responsabilidade. 

Deveres de vigilancia, cuidado, prudencia, 
pericia e assistencia 

No cuidado, na assistencia e na vigilancia, esta o 
proprio nucleo da diligencia, resultando da sua 
infragao a maioria dos casos de "erro medico" 
(na verdade, culpa medica) levados aos tribu¬ 
nals. Esses deveres perduram em todas as fases 
da relagao medico-paciente, e o seu descumpri- 
mento pode implicar dano patrimonial e moral. 

Urn exemplo esta nos casos de falso-negativo 
ou de falso-positivo. Na acepgao rigorosa, o erro 
pode ser apresentado com a ideia do que e con- 
trario a verdade e, assim, o falso pode ser to¬ 
rnado como verdadeira ou, inversamente, o ver- 
dadeiro ser tornado como falso (Moraes, 1995). 
Um exame pode ser falso "pelo fato de mostrar 
uma doenga que o doente nao tem ou por nao 


revelar a doenga que tem" (Moraes, 1995). As¬ 
sim, podera ser demandado por dano moral o 
medico que, por nao adotar o devido cuidado, 
envia ao laboratorio, para exame bacteriologico, 
secregao vaginal da paciente trocando, inadver- 
tidamente, a etiqueta que recobre o involucre 
contendo o material e assim provocando um 
falso-positivo, com o que anuncia a paciente ser 
portadora de doenga sexualmente transmissivel. 
A responsabilidade decorrera nao do erro, mas 
da falta de cuidado, ao anunciar a paciente, por 
inadvertencia, algo que nao corresponde a ver¬ 
dade. Nesse caso, alem dos danos a paciente, 
podera tambem propor agao indenizatoria o 
marido ou companheiro, em razao dos "danos 
causados a relagao" (dano por ricochete). 

Tradicional exemplo de violagao do dever de vi¬ 
gilancia esta no profissional que se ausenta da 
sala, no curso de um procedimento cirurgico; e 
exemplo de violagao do dever de assistencia e o 
caso do medico que recusa o atendimento ou 
omite socorro. 

Conquanto os deveres de diligencia nao se re- 
duzam ao momento do parto (pois acompa- 
nham toda a relagao e, muito especialmente, a 
fase pre-natal), e certo que sao potencializados 
quanto maior for a situagao de risco, assim se 
caracterizando o momento do parto. 0 medico 
esta adstrito a sua observance desde o momen¬ 
to que antecede o ato ate os que o sucedem. 
Deve, assim, preparar a paciente ou controlar a 
sua preparagao; nao deve se afastar da sala an¬ 
tes de sua conclusao, cabendo-lhe vigiar e atuar 
para evitar acidentes, como o esquecimento de 
corpos estranhos no organismo da paciente ou 
os que decorreriam do uso de um bisturi ou um 
aparelho de forcipe defeituoso, pois a vigilancia 
refere-se nao apenas a parturiente, mas a todas 
as condigoes que sao importantes para o bom 
exito do ato medico. 

0 atendimento em situagoes de urgencia nao 
exclui a diligencia, embora possa relativiza-la. A 
jurisprudencia considerou configurada a negli- 
gencia do medico que, mesmo em atendimento 
de emergencia, nao verificou a existencia de vi- 
dro, cuja medida era 7 x 4 cm, dentro do brago 
da paciente, corpo estranho que acabou geran- 
do infecgao. 0 profissional foi condenado ao 
pagamento de indenizagao tambem por danos 
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morais, "porque decorrentes de violagao a in- 
tegridade corporal da autora, especie de direito 
da personalidade cuja infringencia repercute no 
dever reparatorio" (Rio Grande do Sul, 2009b). 

Ja se decidiu que e conduta "contra a pruden- 
cia" a do medico que da alta a qualquer pacien- 
te, a instances deste, apesar de seu estado fe- 
bril nao recomendar a liberagao, e comunicado, 
posteriormente, do agravamento do quadra, 
prescreve sem ve-lo pessoalmente. 

0 retardamento dos cuidados, se nao provo- 
cou a doenga fatal, "tirou do paciente razoavel 
chance de sobreviver" (TJRS, AC. n a 592020846 
in RJTJRGS n a 158/214). 

A violagao dos deveres de vigilancia, cuidado 
e assistencia, muitas vezes somada a violagao 
dos deveres de informagao e os de atualizagao 
profissional, e fonte produtora dos chamados 
"erros de terapia" ou de terapeutica, tambem 
chamados de "erros de conduta" e "erros de 
tecnica", que ocorrem durante o ato cirurgico. 
Como exemplo, o uso inepto ou indevido de 
forcipe ou a episiotomia realizada imperita- 
mente por meio de tecnica ultrapassada cau- 
sando laceragao perineal grave (Rio Grande do 
Sul, 2009c). 

Dever de abstengao de abusos 

Esse grupo inclui a abstengao de condutas 
abusivas, atentatorias a dignidade humana, 
aos direitos de personalidade da paciente e ao 
exerdcio desviado do poder, sendo de grande 
importancia, em uma epoca como a nossa, mar- 
cada pela transformagao de tudo - ou quase 
tudo, af inclusas as mazelas do corpo humano 
- em espetaculo a ser digerido no mercado de 
consumo. 

Nesse campo, e direta e imediata a incidencia 
do princlpio da protegao da dignidade humana, 
bem como a protegao civil e penal a personali¬ 
dade. A invocagao dos direitos de personalida¬ 
de servira, por exemplo, para sancionar o me¬ 
dico por dano em razao: da indevida exibigao 
do caso; da busca de notoriedade profissional 
calcada na exibigao dos problemas da paciente; 
da utilizagao da paciente como "objeto" de pes- 
quisa sem a obtengao adequada do seu consen- 
timento informado (Goldim; Francisconi; Clotet, 
2000); da utilizagao de urn tratamento mais dis- 


pendioso, mas tao eficaz quanto urn outro me- 
nos dispendioso quando a paciente e particular; 
da divulgagao de informagoes que Ihes foram 
sigilosamente repassadas pela paciente ou por 
seus familiares; do emprego indevido dessas in¬ 
formagoes na propria relagao com a paciente ou 
com outrem; da realizagao de experiences nao 
cientificamente sustentaveis e sem o consenti- 
mento da paciente; da realizagao de metodos 
desaconselhados por normas eticas da profissao 
medica; do emprego de tecnicas de prognos- 
tico, desaconselhaveis em face do estado da 
paciente; da inadequada exibigao da paciente, 
mormente as que sao obrigadas a recorrer ao 
sistema publico de saude, durante uma ativida- 
de de ensino, ferindo os limites minimos de seu 
pudor, honra e intimidade; de deixar de decla- 
rar relagoes com a industria de medicamentos, 
orteses, proteses, equipamentos, implantes de 
qualquer natureza e outras que possam confi- 
gurar conflitos de interesses, ainda que em po- 
tencial, entre tantos outros exemplos que pode- 
riam ser aqui arrolados. 

Urn subgrupo relevante de casos inseridos nesse 
feixe de deveres diz respeito ao sigilo profissional. 

Dever de sigilo e a protegao da confianqa 

O medico tern o dever jurfdico de guardar segre- 
do acerca dos fatos dos quais teve ciencia em 
razao de sua atividade profissional, pois a con- 
fianga esta na base da relagao medico-paciente. 
O Codigo de Etica Medica (Conselho Federal 
de Medicina, 2009) assim preve, dentre os seus 
princfpios fundamentals, determinando: "V - 
Compete ao medico aprimorar continuamente 
seus conhecimentos e usar o melhor do progres- 
so cientlfico em beneflcio do paciente". E, ain¬ 
da, minucioso em apresentar situagoes em que 
o segredo e devido. O valor do sigilo, consecta- 
rio a confianga na relagao medico-paciente e, ao 
mesmo tempo, etico e jurfdico. O direito tutela 
a confianga bem como a intimidade, a honra e a 
vida privada dos pacientes, de modo que a vio¬ 
lagao desses direitos conduz a indenizagao por 
dano moral. Se toda a relagao medico-paciente 
e uma relagao de confianga, com muito maior 
peso sera a mantida entre a mulher e o seu obs- 
tetra-ginecologista. 

Quanto a protegao da intimidade e da vida 
privada e, porem, possfvel afirmar que ha, por 
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parte do titular do direito (a paciente), uma es- 
pecie de disponibilidade, nao em relagao aos 
direitos de personalidade em si, mas em relagao 
ao objeto sobre o qual incide o direito (Peruzzo, 
2001). Por isso, e de se afastar, por exemplo, o 
dever do medico de guardar segredo sobre as 
informagoes obtidas no decorrer do exercicio da 
sua profissao, se a paciente permitir a revelagao. 
Por consequencia, nao se falara em responsabi- 
lidade civil do medico por violagao a intimida- 
de do paciente se este permitir, expressamente, 
que aquele revele a terceiro e em determinada 
circunstancia as informagoes que detem (Dias, 
1996; Peruzzo, 2001), pois, entao, nao havera 
violagao a relagao de confianga. 

Ha casos, porem, em que a divulgagao de urn 
dado - se feita de forma seria, conscienciosa 
e responsavel - pode vir a impor-se por razoes 
de ordem publica, inclusive por forga da lei, em 
caso de doenga endemica ou altamente conta¬ 
giosa, garantindo-se, em qualquer hipotese, o 
uso adequado dessas informagoes. Por exem¬ 
plo, na Europa e prevista a diretiva para a pro- 
tegao das pessoas face ao tratamento de dados 
pessoais, de 1990, segundo a qual os dados re¬ 
latives a saude sao dados "sensfveis" e, como 
tal, devem ser salvaguardados. 

Fora dessas hipoteses, a confianga ha de ser res- 
guardada. Se ao medico e reconhecida a auc- 
toritas que deriva de seu conhecimento tecni- 
co e de sua experience, e certo que dela nao 
pode fazer uso abusivo ou desviado da boa-fe, 
dos bons costumes e do fim social da relagao 
medico-paciente. O equilfbrio e delicado entre 
a confianga legltima e a indevida dependency, 
que pode ser emocionalmente estimulada pelo 
medico, de modo que o abuso da posigao de 
confianga ha de ser considerado, sempre, con¬ 
tra o profissional que dela fizer mau uso (Szta- 
jn, 1997). Entre tantos exemplos que poderiam 
ser lembrados acerca do abuso de confianga, 
poe-se a questao do aborto, que, do ponto de 
vista jurldico, deve ser perspectivado de qua- 
tro distintas angulagoes, a saber: (1) o aborto 
criminoso, realizado a pedido da paciente; (2) 
o aborto tambem criminoso, realizado sem o 
consentimento da paciente; (3) o aborto legal, 
legitimado pela lei nos casos em que ficar carac- 
terizado o "estado de necessidade" (para salvar 
a vida da paciente, sacrifica-se a do feto) e de 


estupro; e (4) o aborto legitimado pela jurispru¬ 
dence, quando acometido o feto por anoma- 
lia grave e irreversivel, devidamente certificada, 
como o caso de anencefalia. 

No primeiro caso (1), o ato tipificara crime, es- 
tando o medico e a paciente sujeitos a agao 
penal. No segundo caso (2), o ato do medico, 
alem de criminoso, tambem caracteriza illcito ci¬ 
vil, ensejando, alem da responsabilidade penal, 
a responsabilidade civil por danos patrimoniais e 
extrapatrimoniais. O chamado aborto legal ex- 
clui a ilicitude do ato. Ja no que tange aos casos 
em que o feto sofre anomalia grave e irreversivel 
(como a anencefalia), sendo impossivel a sua so- 
brevivencia extrautero, a jurisprudence brasilei- 
ra ainda nao tern uma posigao totalmente defi- 
nida. Julgados das instances inferiores excluem 
a ilicitude do ato. Provocado acerca de uma 
terceira excludente de ilicitude do ato de abor- 
tamento, o STF, examinando arguigao de des- 
cumprimento de preceito fundamental - ADPF 
- QO 54, revogou, por maioria, a medida liminar 
deferida na parte em que reconhecia o direito 
constitucional da gestante de submeter-se ao 
abortamento no caso de fetos diagnosticados 
anencefalicos. 

Deveres de informagao 

Varios fatores tern concorrido para acrescer, de 
forma extraordinary, a importance dos deveres 
informativos na relagao entre medicos e pacien- 
tes, a ponto de se sustentar que esses deveres 
estao, tal qual a obrigagao de tratamento, no 
nucleo da prestagao de servigos medicos (Fa- 
bre-Magnan, 2008). Esses deveres se espraiam 
em duas grandes diregoes: (1) ligados ao dever 
geral de diligencia estao os deveres de o medico 
se informar sobre a paciente e sobre os progres¬ 
ses da ciencia medica; (2) com base nos deveres 
gerais de agir com transparency e segundo a 
boa-fe e lealdade, e, ainda, como respeito a au¬ 
tonomy, esta o dever de informar a paciente e/ 
ou a seus familiares. Vejamos ambos os grupos: 

O dever do medico de se informar. 
Informaqao, diligencia e atualizacao 
profissional 

Derivado do dever geral de diligencia que esta 
no nucleo da obrigagao de tratamento esta o 
dever do medico de se informar sobre as condi- 
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QUADRO 58.3 




Dever de informagao sobre a paciente 

Dever de autoinformagao 
tecnico-cientffica 

-> Informar-se sobre a paciente (anamnese completa): 

-> Fazer perguntas, considerando as possibilidades de 
expressao e comunicagao da paciente; 

-> Saber interpretar a informagao fornecida pela paciente; 

-> Verificar as informagoes recebidas, na medida do possfvel; 

-> Documentar com exatidao as informagoes recebidas 
(atengao ao prontuario medico); 

-> Diligenciar para que a informagao correta circule entre os 
coenvolvidos no atendimento a paciente. 

-> informar-se sobre a arte 
medica, acompanhando o 
estado da ciencia e da tecnica; 

-> Ter prudencia na aquisigao da 
informagao, atentando para 
a confiabilidade e a seriedade 
das fontes. 

^ _ 

J 


goes particulares da paciente, realizando, o mais 
perfeitamente possfvel, a completa anamnese 
e a tudo documentando adequadamente no 
prontuario do paciente (ver o item Adequado 
preenchimento do prontuario medico). Nao e 
admissfvel, na atividade medica, crer sem verifi- 
car e verificar sem se informar. Buscar informa¬ 
gao completa a respeito das condigoes pessoais 
da paciente e, pois, uma concretizagao do dever 
de diligencia, sendo expressivo dado relativo 
as perguntas mais comumentes feitas pelos ju- 
izes aos peritos em agoes de responsabilidade 
medica, a saber: "0 retardo do parto poderia 
ser a causa da morte da crianga? Seria possfvel 
diagnosticar sofrimento fetal antes? Teria havi- 
do uma indicagao de cesariana em algum mo- 
mento antes da ocorrencia do parto vaginal?" 
(Martins-Costa, S., 2009). 

A massificagao da medicina, tornando medicos 
e pacientes "anonimos", acresce o dever de in¬ 
formar e comunicar a informagao: se sao varios 
os profissionais que atendem a paciente (p. ex., 
conforme as escalas de plantao), ha o dever de 
transmitir adequadamente essas informagoes 
aos demais integrantes da equipe medica, do 
corpo clfnico e dos servigos auxiliares. Urn bom 
resultado nao depende do funcionamento in¬ 
dividual dos protagonistas, mas urn resultado 
adverso podera ser imputado exclusivamente ao 
medico. Cabe aos estabelecimentos de saude, 
contudo, gerir adequadamente o sistema de 
informagao-comunicagao. 


Alem de se informar sobre as condigoes da pa¬ 
ciente e comunicar essas informagoes aos coen- 
volvidos no atendimento, o medico tern tambem 
o dever de se informar acerca dos progressos 
da ciencia medica. Estar atento as publicagoes 
especializadas e aos resultados das pesquisas 
constitui dever jurfdico, pois nao servira de escu- 
sa alegar que "nao sabia" dos riscos que tal ou 
qual conduta implicava ou que nao tinha ciencia 
acerca de tal ou qual tecnica. A informagao so¬ 
bre o seu proprio mister configura, igualmente, 
a perfcia e a prudencia como aspectos da dili¬ 
gencia. Os profissionais medicos estao adstritos, 
alem do mais, as chamadas "regras nao escritas 
da boa pratica" e as regras deontologicas que 
adentram no corpo da legislagao por meio do 
reenvio promovido pelas clausulas gerais dos ar- 
tigos 186, 187, 422 e 927 do Codigo Civil. 

No que tange a autoinformagao, urn cuidado 
especial devera ser adotado pelo tocogineco- 
logista em relagao as suas fontes de aquisigao 
de conhecimento. Como alerta Cunha (1999), 
"vivencia-se hoje uma verdadeira guerra de in¬ 
formagoes que necessitam ser criticamente in- 
terpretadas, pois nela se baseiam as decisoes df- 
nicas e, em ultima analise, a saude e a vida dos 
pacientes". Essa "guerra" foi ainda agudizada 
pelo amplo acesso proporcionado pela Internet: 
ha mais informagao e maior dificuldade em con- 
firmar o seu valor cientffico. Alem do mais, nao 
ha urn metro fixo para medir a qualidade etica 
e o valor cientffico de tudo o quanto e efetiva- 
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mente publicado, ressentindo-se ainda os pro- 
fissionais da forqa (economica e publicitaria) de 
certos lobbies (Cunha, 1999). 

A nao atualizaqao (ou a atualizaqao deficiente 
ou negligente, como ocorreria se o medico nao 
verificasse a seriedade ou a confiabilidade de 
uma fonte) sera considerada negligencia, que e 
forma de culpa. Porem, a efetiva amplitude des- 
se dever e sempre avaliada em concreto, a vista 
da efetiva possibilidade de atualizaqao profissio- 
nal considerada objetiva e subjetivamente. Para 
tanto, deve-se responder a questao de saber 
se "aquele" medico, "naquelas" reais circuns- 
tancias, poderia ou nao ter direito de acesso 
a informaqao atualizada. 0 que se averigua e 
a possibilidade da aquisiqao do conhecimento 
atualizado e nao o efetivo conhecimento do 
medico. 

O dever do medico de informar: 
informaqao, exercicio da autonomia 
pessoal, lealdade e vulnerabilidade 

Alem de se informar sobre as condigoes da 
paciente, o obstetra deve informa-la e aconse- 
Iha-la a respeito do procedimento a ser adota- 
do, bem como sobre as condigoes de sua rea- 
lizagao, esclarecendo-a sobre as cautelas que 
deve observar, alertando-a para riscos a que 
esta sujeita e, assim, auxiliando-a no processo 
decisorio. A principal alegagao de pacientes (ou 
seus familiares) que demandam em juizo contra 
medicos diz respeito a ausencia ou insuficien- 
cia no cumprimento dos deveres informativos 
por parte dos medicos, notadamente a falta de 
informagoes de riscos que antecedem urn pro¬ 
cedimento cirurgico e que acabam por se ma- 
terializar (Pithan, 2009). Esse e, portanto, urn 
grupo de deveres cuja importance nao cessa de 
crescer, embora nao haja uma formula fixa nem 
uma enumeragao exaustiva que explique todos 
os seus aspectos, pois, como ja se observou, 
"nao se encontra, aqui, uma formula juridica 
que resolva os concretos problemas do dever 
de informar". E viavel, apenas, apontar criterios 
que orientem o medico e o jurista na resolugao 
desse "enigma" (Pereira, 2005, p. 438), tendo 
presente a finalidade dos deveres informativos, 
qual seja: informar, esclarecer e aconselhar para 
que o paciente, com base no seu sistema de va- 
lores, possa determinar se deseja ou nao con¬ 


sents a intervengao ou o tratamento que Ihe e 
proposto. 

Os deveres informativos apresentam varias face- 
tas, que seguem sumarizadas: 

Informaqao, respeito a autonomia da 
paciente e ao consentimento informado 

A informaqao devida pelo obstetra a paciente 
tern como objetivo principal auxilia-la a consen¬ 
ts. Trata-se de viabilizar o "consentimento infor¬ 
mado", expressao que indica duas realidades di- 
versas: (1) o instrumento que formaliza o dever 
de informar sobre as condigoes do tratamento 
e os seus riscos, com o "aceite" do paciente 
(termo de consentimento) e (2) urn processo co- 
municativo concomitantemente verbal e escrito, 
e continuado, isto e, nao restrito a urn unico 
momento na relagao medico-paciente (prin- 
cfpio da informaqao continuada). Na primeira 
acepgao, o "termo de consentimento informa¬ 
do" vai designar o documento em que estao 
listados os eventuais riscos a que esta sujeita a 
paciente, bem como as cautelas e atitudes que 
deve adotar para o adequado desenvolvimento 
do tratamento medico. Na segunda acepgao, o 
consentimento informado e considerado condi- 
qao etica e juridica da relagao medico-paciente, 
levando a uma decisao voluntaria, verbal ou es- 
crita, tomada apos processo informativo, visan- 
do a aceitagao de urn procedimento diagnostico 
ou terapeutico especlfico e ciente de suas con¬ 
sequences (Clotet, 2003; Goldim, 2002). 

Uma acepgao nao exclui a outra, sao comple- 
mentares. Alem do mais, a inexistencia do 
termo escrito nao pressupoe inexistencia de 
consentimento, da mesma forma que a mera 
existencia de termo escrito nao implica garantias 
de isengao de responsabilidade legal por culpa 
medica (Pithan, 2009). Urn documento escrito 
afirmando que a tomada de decisao terapeutica 
foi consciente e devidamente esclarecida pelo 
medico ao paciente nao substitui a informaqao 
verbal, mas servira (dentre outros) de instrumen¬ 
to para comprovar que as informagoes foram 
produzidas, tendo urn adicional valor educativo 
tanto para os medicos quanto para os pacientes 
(Quintana Trias, 1996). Assim, o valor do termo 
escrito de consentimento informado e relativo 
e nao substitutivo do necessario dialogo entre 
medico e paciente. O codigo de etica medica 
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esta atento ao carater substancial do consen- 
timento informado, por exemplo, vedando ao 
medico efetuar qualquer procedimento medico 
sem o esclarecimento e o consentimento previos 
do paciente ou de seu responsavel legal, salvo 
iminente perigo de vida (art. 22). Tambem e ve- 
dado limitar, de qualquer forma, o exercfcio do 
direito do paciente de decidir livremente sobre 
sua pessoa ou seu bem-estar (arts. 24 e 31) ou 
deixar de esclarece-lo detidamente em caso de 
reprodugao assistida (art. 15). 

Em suma: a informagao nao e uma "coisa" a 
ser "dada" para eximir a responsabilidade me- 
dica, mas urn processo cujo pressuposto esta 
em possibilitar a paciente e ao profissional uma 
verdadeira interagao comunicativa, ao cabo da 
qual a paciente podera, de modo esclarecido, 
dar ou nao a sua autorizagao referente a inter¬ 
vengao ou ao tratamento proposto. 0 termo e, 
assim, apenas urn item desse processo comuni- 
cativo. Uma pesquisa recente demonstra, alias, 
que a mera entrega do "termo de consenti¬ 
mento informado" como estrategia defensiva 
nao e garantia de sucesso nos tribunais (Pithan, 
2009), devendo ser acompanhado pela efetiva 
e qualificada informagao (ver os itens Deveres 
de informagao e Adequado preenchimento do 
prontuario medico). Considerada como proces¬ 
so de respeito a autonomia, a informagao, por 
parte do medico, deve configurar urn dinamico 
"processo informativo" comportando o esclare¬ 
cimento, o aconselhamento tecnico-profissional 
e o aviso sobre riscos (ver o item Deveres de in¬ 
formagao). 

Origem e fundamento do dever de 
informar 

0 entendimento de que e necessaria a obten- 
gao da autorizagao do paciente, anteriormente 
a qualquer intervengao invasiva, diagnostico ou 
terapia, firmou-se paulatinamente na doutrina 
e na jurisprudence de varios paises. Aponta-se, 
como marco inicial, a decisao proferida, em 
1914, pela Suprema Corte norte-americana, 
pelo Juiz Benjamin Nathan Cardozo, no caso 
Schloendorff versus Society of New York Hos¬ 
pital. Tal decisao consagrou o direito de o ser 
humano adulto, consciente, autodeterminar-se 
em relagao a seu proprio corpo, devendo ser 
responsabilizado o cirurgiao que, sem o previo 


consentimento do paciente, praticasse nele uma 
intervengao. Mais tarde, tambem nos Estados 
Unidos, o relatorio Belmont (1978), a partir da 
nogao de "vulnerabilidade", alavancou a exi¬ 
gence de urn consentimento informado como 
condigao do respeito a autonomia do paciente 
na clfnica medica e na pesquisa com seres hu- 
manos. Em outros paises, como a Alemanha, o 
direito a informagao e visto como "elaboragao 
legitima" do direito geral de personalidade, 
considerado direito ao respeito e a nao violagao 
da pessoa na sua existencia e atividade (Fabian, 
2002). Essa elaboragao levou a confirmar a con- 
figuragao de urn direito subjetivo a informagao, 
que esta acolhido de forma expressa em normas 
juridicas, conforme o art. 6° do Codigo de Direi¬ 
to do Consumidor (Brasil, 1990) deontologicas, 
conforme os arts. 22, 74, 101 e 55 do Codigo 
de Etica Medica (Conselho Federal de Medici- 
na, 2009) e administrativas (p. ex., normas do 
SUS ou do CNS). E, por igual, deduzido de re- 
gras civis e penais, tais quais as relativas a in- 
tangibilidade da autodeterminagao em relagao 
a integridade fisica (como o art. 11 do Codigo 
Civil e o art. 146 do Codigo Penal) e ao dever de 
lealdade contratual (Codigo Civil, art. 422), com 
o que a ausencia ou a deficiencia de informagao 
como antecedente ao consentimento pode con¬ 
figurar inadimplemento de dever obrigacional 
e, ate mesmo crime, no caso de urn atentado 
a integridade fisica ter sido perpetrado sem o 
consentimento da paciente. 

O deficiente ou ausente processo comunicativo 
entre paciente e medico e entre medico, equi- 
pe medica e servigos hospitalares e fator alta- 
mente produtor de danos. Dados internacionais 
apontam que 72% dos casos de eventos ad- 
versos perinatais que resultam em morte neo¬ 
natal sao causados por quebra na comunicagao 
(Martins-Costa, S., 2009). Os resultados adver- 
sos em neonatologia sao decorrentes, dentre 
outros fatores, de falhas no sistema, falhas na 
comunicagao e responsabilidades nao definidas 
(Martins-Costa, S., 2009). E os tribunais respon- 
dem com a imposigao de indenizar o "dano mo¬ 
ral". Assim decidiu o TJRS em caso de "omissao 
de cientificagao ao paciente sobre o extravio de 
material, retirado cirurgicamente, para exame 
laboratorial, na medida em que contribui para, 
no minimo, a ampliagao do estado de ansieda- 
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de daquele que aguarda resultado". Isso por- 
que, como decidiu o mesmo tribunal, "incluso 
ao dever de informar sobre a compreensao do 
resultado (conteudo do laudo), encontra-se o 
secundario dever de informar sobre a impossibi- 
lidade do exercicio daquele, em razao de extra- 
vio do material" (TJRS, Em. Infr. n 2 596234443, 
3 2 Grupo de Camaras Civeis, Rel. Des. Antonio 
Janyr Dall'Agnol Junior, julgado em 07/03/1997, 
publicado em 07/03/1997). 

Essa "fundamentalidade" dos deveres de infor- 
magao tern relagao com as fungoes que esses 
deveres desempenham e que foram anterior- 
mente apontadas: (1) toda pessoa deve poder 
decidir livremente sobre si propria (autodetermi- 
nagao pessoal); (2) a emissao de um consenti- 
mento que so e "livre" quando fundamentada 
em informagoes serias, criteriosas e completas, 
permitindo o conhecimento acerca dos riscos 
que pesam sobre si ou seus familiares; (3) o 
profissional deve auxiliar a paciente a evitar ou 
minimizar riscos e assegurar condigoes de segu- 
ranga para ela (p. ex., informando-se a gestante 
que nao deve ingerir determinado medicamento 
que pode afetar o feto), etc. Essas fungoes en- 
contram explicagao na chamada "etica da vul- 
nerabilidade". 

Informaqao e "etica da vulnerabilidade" 

Na origem historica do "consentimento infor- 
mado", esta a consideragao da existencia de 
pessoas (ou grupos de pessoas) em situagao de 
vulnerabilidade. Contrapoe-se, assim, a logica 
da igualdade (todos sao iguais perante a lei) a 
"logica da vulnerabilidade", que impoe a ado- 
gao, na relagao com pessoas consideradas vul- 
neraveis, de especiais cautelas de protegao. 

Primeiramente, a vulnerabilidade foi vista como 
um "atributo" de determinadas pessoas (p. ex., 
os pacientes). No Brasil, em razao da vigencia do 
Codigo de Defesa do Consumidor, conectou-se 
a vulnerabilidade apenas ao "consumidor", sen- 
do essa a posigao prevalente nos tribunais. No 
entanto, estudos mais recentes, na filosofia e na 
bioetica, tern enfatizado que a vulnerabilidade 
nao e propriamente um "atributo", mas e con- 
digao do ser humano atingindo, ainda que em 
graus diversos, os pacientes e os medicos. Esse 
entendimento tende a afastar o risco de um 
excessivo maniqueismo na percepgao da vul¬ 


nerabilidade: nao ha duvidas de ser o paciente 
vulneravel, seja em virtude da propria doenga e 
da fragilidade dela decorrente, seja em razao da 
assimetria informativa que tern relativamente ao 
medico. Este e o detentor do "saber-fazer", de 
uma autoridade legftima e irrenunciavel que nao 
se confunde com o paternalismo. Porem, o me¬ 
dico e, tambem, em certa medida, "vulneravel" 
naquela relagao (Neves, 2006); por exemplo: se 
o paciente nao revela, por ignorancia ou por 
ma-fe, dados sobre seus habitos de vida, como 
o tabagismo ou sobre a ingestao de medica- 
mentos. Assim, o medico pode conhecer tudo 
sobre "a doenga", mas, concretamente, pouco 
ou nada saber "daquele doente" e de suas cir- 
cunstancias. Nao sabe sequer se o doente e ca- 
paz de informa-lo sobre os seus sintomas; deve, 
pois, estar aberto para interpretar o doente, 
bem como os escassos e, por vezes, falsos dados 
que Ihe sao transmitidos. Alem do mais, ha uma 
impossibilidade real de ser alcangada a igualda¬ 
de informativa das partes: o doente jamais sera 
"igual" ao medico perante o saber cientifico e 
tecnico (desigualdade perante o saber-fazer), 
de modo que e ilusorio pensar que o fato de a 
informagao ser dada pelo profissional, por mais 
minuciosa que seja, possibilita colocar as partes 
no mesmo patamar (Fabre-Magnan, 2008). 

A informacao da pesquisa medica 

A pesquisa medica com seres humanos tern ca- 
racteristicas diversas da atividade clinica. Con- 
sequentemente, modifica-se a finalidade e o 
ambito dos deveres informativos. A intervengao 
ou tratamento experimental e ato medico que in- 
tegra projeto cientifico complexo, composto por 
varios sujeitos (p. ex., o laboratorio financiador, 
a universidade ou o hospital, alem do sujeito da 
pesquisa), cabendo sublinhar que o consentimen¬ 
to na pesquisa nao se limita ao ato medico em si, 
mas, tambem, as condigoes impostas no projeto 
cientifico que tern unidade e finalidade. Por essa 
razao, o dever de informar se mantem ao longo 
do projeto, para permitir que, por razoes super- 
venientes, o sujeito possa, eventualmente, retirar 
o seu consentimento com o ato medico ou com a 
aceitagao das condigoes da pesquisa. 

O tema nao tern, no Brasil, regencia legal, estan- 
do situado no ambito de norrmas administrativas 
e deontologicas, como a Resolugao CNS n e 196, 
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que adota o principio da precaugao. E, entao, 
ainda mais intenso e dinamico o dever de infor- 
mar e esclarecer para obter-se o consentimento 
informado, respeitando-se a autonomia deciso- 
ria do sujeito da pesquisa. Embora nao incida 
a essa relagao o CDC, os deveres informativos 
sao de importancia maxima, havendo ainda a 
obrigagao de resguardo da privacidade do su¬ 
jeito da pesquisa e a obrigagao de oferecer-lhe 
tratamento medico para os casos de danos de- 
correntes de pesquisa. 

Consideradas essas peculiaridades que distin- 
guem o formato do dever de informar na ativi- 
dade clfnica e de pesquisa, vejamos as qualida- 
des da informagao. 

A informagao adequada 

Nem toda a informagao obtida pelo medico 
deve ser transmitida a paciente, pois "informa¬ 
gao completa" (para auxiliar o processo de con¬ 
sentimento informado) nao significa "informa¬ 
gao total" (sobre todos os aspectos da doenga 
ou do procedimento adotado). E preciso saber 
quando, quanto, como e o que informar. 

Quando informar 

0 dever de informar corresponde a urn proces¬ 
so informativo, tendo urn carater dinamico. Nao 
precisa ja haver contrato de prestagao de servi- 
gos medicos para se configurar. Muitas vezes, 
sera a informagao dada na fase previa, decisiva 
para a propria formagao de uma relagao contra- 
tual, pois, com base na informagao, a paciente 
decidira, com conhecimento de causa, acerca da 
atitude a tomar. Mesmo apos concluido o con¬ 
trato, podem perdurar os deveres, esclarecendo 
o medico, por exemplo, sobre cuidados a serem 
adotados no periodo pos-parto. Porem, e duran¬ 
te o atendimento que esses deveres se colocam 
de modo mais frequente. Por exemplo, os relati¬ 
ves as possiveis opgoes entre procedimentos que 
poderao ser adotados, as cautelas recomenda- 
veis e aos riscos a que esta sujeita, sempre em 
linguagem clara e compativel com a capacidade 
de apreensao da destinataria da informagao. 

Quanto informar: o problema da informa¬ 
gao sobre os riscos 

Um campo minado por duvidas diz respeito a 
correlagao entre informagao e riscos, a comegar 


pelas incertezas que cercam a propria definigao 
do que seja risco. Como alerta Goldim, "a defini¬ 
gao de risco engloba uma variedade de medidas 
de probabilidades incluindo aquelas baseadas 
em dados estatfsticos ou em julgamentos subje- 
tivos" (Goldim, 2009). Tambem aqui se caminha 
sobre um terreno em constante transformagao. 

Pela doutrina tradicional, existiria apenas a obri¬ 
gagao de comunicar ao paciente os riscos "nor- 
mais e previsiveis" ou os que pudessem ser "ra- 
zoavelmente previstos". No final do seculo XX, 
a jurisprudence francesa (que influencia a dou¬ 
trina brasileira) sinalizou, diferentemente, que 
riscos graves, ainda que de frequencia excep- 
cional, ou hipoteticos, deveriam ser informados. 
Passou-se a afirmar, entao, que o dever de infor¬ 
mar sobre os riscos tern direta correlagao com a 
existencia efetiva de danos, ainda que os riscos 
sejam excepcionais (Rio Grande do Sul, 2004). 
No entanto, o passar do tempo demonstrou que 
essa responsabilidade tornou-se muito pesada 
para os medicos, sem trazer, em contraparti- 
da, beneffeios aos pacientes (Pereira, 2005, p. 
452; Fabre-Magnan, 2008, p. 405), razao pela 
qual uma lei de 4 de margo de 2002, na Fran- 
ga, enunciou o criterio dos "riscos frequentes" 
e dos "riscos graves normalmente previsiveis", 
deixando de fora da orbita do dever de informar 
os riscos excepcionais. Outros autores defendem 
a necessidade de comunicar os "riscos significa- 
tivos", isto e, aqueles que o medico sabe ou de- 
via saber que sao importantes e pertinentes para 
uma pessoa normal colocada nas mesmas cir- 
cunstancias do paciente chamado a consentir. O 
conteudo sera "significativo" em razao de tres 
fatores: (a) necessidade terapeutica da interven- 
gao; (b) em razao da frequencia (estatistica) do 
risco; (c) tendo em conta a sua gravidade, seja 
da doenga, do risco, da intervengao em si ou do 
comportamento do paciente. 

a. O fator "necessidade terapeutica" segue a 
seguinte equagao: "quanto mais necessaria 
for a intervengao, mais flexivel pode ser a in¬ 
formagao. Quanto menos vital for o procedi¬ 
mento, maior a informagao. Quanto menos 
necessario o tratamento, mais rigorosa deve 
ser a informagao". 

b. No fator "frequencia do risco", a equagao e 
"quanto mais frequente for a realizagao do 
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risco, maior a informagao". Trata-se dos ris- 
cos espedficos a determinado tratamento ou 
intervengao. Assim, como exemplo, na AC. 
n° 296.012.4/5, julgada pela 1°C. Dir. Priva- 
do do TJSP em 4 de novembro de 2008: o 
medico nao informara previamente o pacien- 
te sobre risco frequente (sequela em cirurgia 
de prostatectomia transvesical), decidindo-se 
pela reprovabilidade da conduta omissiva, ao 
se considerar que "em nenhum momento, o 
paciente foi informado do risco que, como o 
proprio apelante afirma em seu recurso, todo 
profissional da area medica tern conhecimen- 
to". 0 criterio da frequencia do risco nao e 
absoluto, existindo o problema dos riscos 
raros ou excepcionais, de grande gravidade. 
Ha dissenso na doutrina, inclusive porque ha 
dificuldade em se definir o que seja um risco 
frequente. Ha, todavia, consenso em deter- 
minar que a frequencia do risco nao se avalia 
in abstracto, mas segue um criterio objetivo, 
concreto, que nao e "puramente" estatfstico: 
o medico na sua interagao comunicativa com 
o paciente deve avaliar outros fatores, como 
o estado do paciente, os recursos do centra 
medico em que e atendido, etc. (riscos perso- 
nalizados, segundo Pereira, 2005, p. 451). 

c. O criterio referente a gravidade indica: "a 
gravidade de um risco, mesmo nao frequen¬ 
te, conduz a obrigagao de sua comunicagao. 
Os riscos menos graves nao precisam ser 
informados". Consequentemente, quan¬ 
to mais perigosa for uma intervengao, mais 
ampla deve ser a informagao. A gravidade 
da doenga influi na quantidade de informa¬ 
gao - quanto mais grave a doenga, maior a 
informagao, de modo que, diante de uma 
intervengao perigosa, tem-se acrescida a 
sua carga de indispensabilidade. Tarmbem 
deve informar do chamado "risco residual" 
(p. ex., gravidez natural posterior a procedi- 
mentos de ligadura de trompas ou de vasec- 
tomia, por recanalizagao natural dos orgaos 
sexuais), o qual pode ser evitado quando o 
paciente tiver sido alertado sobre a probabi- 
lidade de sua ocorrencia (Fradera, 1992 na 
jurisprudence, exemplificativamente, Rio 
Grande do Sul, 2006). 

Em resumo: apos um certo exagero na inter- 

pretagao das regras legais relativas a protegao 


informativa do consumidor, hoje se alcanga, 
paulatinamente, a compreensao de nao ser a 
"informagao total" uma garantia de boa infor¬ 
magao (Fabre-Magnan, 2008). Informagao com- 
pleta nao significa "informagao total", assim 
considerada a que atira sobre a paciente uma 
massa de dados, sem a ponderagao razoavel do 
que e ou nao relevante para a sua tomada de 
decisao: a completude da informagao concerne 
nao a sua "quantidade", mas a sua "qualida- 
de". Dada de modo excessivo, a informagao 
pode, inclusive, provocar no paciente reagoes 
ansiogenicas desnecessarias. 

Como informar: informar, esclarecer, acon- 
selhar e avisar 

A informagao devida e a informagao qualificada, 
isto e, aquela apta a proporcionar a paciente um 
quadra real da situagao e de suas possibilidades 
para que, assim, devidamente esclarecida, tome, 
a partir dele, a sua propria decisao, adotando 
condutas coerentes com essa decisao. A "infor¬ 
magao adequada" pode viabilizar a colaboragao 
e a participagao ativa da paciente no tratamento 
e contribuir para amenizar a angustia e a incer- 
teza por ela vivenciadas, consolidando a mutua 
confianga entre o paciente e seu medico. 

Uma informagao qualificada inclui o esclareci- 
mento, o aconselhamento e o aviso. Embora, 
em sentido amplo, a expressao "dever de infor¬ 
mar" contemple os tres significados, em senti¬ 
do proprio, a informagao e apenas a exposigao 
acerca de determinada situagao de fato, pessoa 
ou coisa, esgotando-se na comunicagao do fato, 
nao implicando em juizo valorativo ou exortagao 
a agao. No entanto, dar um conselho significa 
dar a conhecer a uma outra pessoa o que, na 
sua situagao, se considera melhor ou mais van- 
tajoso e o proprio faria se estivesse no seu lugar, 
a que se liga uma exortagao (expressa ou impli- 
cita, mas nunca vinculativa para o destinatario) 
no sentido de aquele que recebe o conselho agir 
(ou se abster) de forma correspondente. A reco- 
mendagao, por sua vez, constitui uma subespe- 
cie de conselho. Traduz-se na comunicagao das 
qualidades acerca de uma pessoa, coisa ou con¬ 
duta com a intengao de, com isso, determinar 
aquele a quern e feito algo. O aviso, alerta ou 
advertencia e outra especie de conselho, consis- 
tindo em chamar a atengao sobre uma conduta 
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a ser evitada, uma decisao a ser ponderada, pois 
traz impKcita a ideia de um risco. 

E proprio da atividade medica, principalmente 
no exercicio da clfnica, o aconselhamento, pro- 
pondo aos seus pacientes condutas e tomadas 
de decisoes. O Codigo de Etica Medica deter- 
mina ser direito do medico "indicar o proce- 
dimento adequado ao paciente, observadas 
as praticas cientificamente reconhecidas e res- 
peitada a legislagao vigente" (Conselho Fede¬ 
ral de Medicina, 2009). Assim, ocorre que, na 
atividade do ginecologista-obstetra, este deve 
aconselhar e instruir a paciente ou a pessoa 
que a tern sob seus cuidados, a respeito das 
precaugoes exigidas pelo seu estado, como as 
precaugoes pre e pos-hospitalares, os cuida¬ 
dos com a alimentagao ou com a ingestao de 
medicamentos eventualmente incompatlveis 
com outros remedios que ingere, etc. Alem do 
mais, o medico informara as circunstancias que 
poderao influenciar, razoavelmente, a tomada 
de decisoes sobre a terapia e as diversas alter¬ 
nates posslveis. A esse dever do medico cor- 
responde o dever da paciente, de colaboragao 
para o sucesso do procedimento, atendo-se ao 
recomendado pelo profissional, dever que de- 
corre da incidencia do princfpio da boa-fe obje- 
tiva na relagao contratual. 

Vejamos alguns exemplos: 

Um caso que tern reiteradamente frequentado 
os repertories de jurisprudence refere-se a in- 
formagao adequada no caso de pacientes que 
fazem a ligadura de trompas, mas verm a en- 
gravidar mais tarde. Sendo a paciente informa- 
da pelo medico quanto a taxa de ineficiencia a 
que se encontram sujeitos os procedimentos da 
especie, afasta-se a responsabilidade medica, 
no caso de uma indesejada gravidez posterior a 
ligadura (Rio Grande do Sul, 2006). No mesmo 
sentido, foi a decisao do caso em que a pacien¬ 
te nao se adaptou a nenhum dos metodos an- 
ticoncepcionais, nao restando outra alternativa 
a nao ser a colocagao do DIU, o qual veio a 
apresentar falha, ocasionando nova gestagao, 
embora tenham sido feitas todas as revisoes 
periodicas necessarias. Julgou-se pelo afasta- 
mento do dever de indenizar, ja que a paciente 
foi informada sobre a taxa de ineficiencia do 
procedimento (Rio Grande do Sul, 2009d). 


Contudo, se o medico nao informa, ha o de¬ 
ver de indenizar. Na AC. n Q 70005322730 do 
TJRS (Rio Grande do Sul, 2004), condenou-se o 
profissional ao pagamento de danos patrimo- 
niais e extrapatrimoniais por ter violado o dever 
de informar a paciente, no caso da laqueadura 
de trompas, os riscos de uma nova gravidez. 
Considerou-se que "embora clinicamente seja 
posslvel tal acontecimento, pois o metodo con¬ 
traceptive nao e inteiramente eficaz, cabia ao 
medico informar a paciente os seus riscos, o 
que nao restou demonstrado. Destarte, apu- 
rada a responsabilidade do profissional, que 
negligentemente nao prestou as informagoes 
necessarias a paciente, impoe-se aquele inde¬ 
nizar a autora pelos danos materiais e morais 
por ela sofridos." 

O mesmo, ocorre no que se refere a terapia 
de reposigao hormonal (TRH), cujos riscos tern 
sido anunciados inclusive pela imprensa leiga. 
O medico deve nao apenas ponderar todos es¬ 
ses riscos, a vista das informagoes acerca da 
historia concreta da paciente, mas tambem 
informa-la completa e adequadamente sobre 
os possfveis efeitos, positivos e negativos, do 
uso da TRH (Silveira, 2000), sob pena de con- 
figuragao de responsabilidade pela quebra do 
dever de informagao e, inclusive, pelo dano 
resultante da perda de uma chance; no caso, 
a chance de sobreviver que a paciente teria se, 
cumpridos diligentemente os deveres de infor¬ 
magao, fossem efetivadas as agoes ou omis- 
soes que garantiriam a chance de uma maior 
sobrevida. 

Outra questao tormentosa diz respeito a infor¬ 
magao no caso de haver reprodugao humana 
assistida, tema em que a conduta medica pode 
ser indevidamente influenciada por fatores eco- 
nomicos, como ocorre em casos que chega- 
ram a ter repercussao na imprensa: para atrair 
clientes, o medico faz publicar em sites ou em 
revistas especializadas estatfsticas sobre resulta- 
dos alcangados, utilizando a informagao como 
chamariz e induzindo a paciente a crer, equi- 
vocadamente, que se trata de uma obrigagao 
de resultado. Para alem dos graves problemas 
eticos subjacentes, evidencia-se, do ponto de 
vista juridico, informagao defeituosa, atraindo 
a responsabilidade. O medico tern o dever de 
esclarecer, por exemplo, que implantes multi- 



872 


Freitas, Martins-Costa, Ramos & Magalhaes 


plos podem resultar (ainda que excepcional- 
mente) em gestagoes multiplas, cabendo-lhe, 
nos termos do art. 15 do Codigo de Etica, evitar 
que a fertilizagao conduza sistematicamente a 
ocorrencia de embrioes supranumerarios, ou 
seja, utilizada com fins de criar embrioes para 
investigagao ou para finalidades de escolha de 
sexo ou eugenia. Deve ainda esclarecer que as 
tecnicas de RA podem ser utilizadas desde que 
exista probabilidade efetiva de sucesso e nao re- 
sulte em risco grave de saude para a paciente 
ou para o possfvel descendente (Peruzzo, 2001). 
Nesse caso, acresce a mera informagao sobre os 
metodos urn detalhamento que traz, implfcito, 
urn conselho ou uma advertencia, cabendo ao 
profissional recomendar uma ou outra tecnica, 
visando ao que for melhor para a paciente. Nes- 
sa mesma seara, o dever de informar convive 
com o de sigilo: o medico tern o dever de sigilo 
sobre o doador, no caso de reprodugao hetero- 
loga e, da mesma forma, o de sigilo, em relagao 
a terceiros, sobre o proprio procedimento. 

A informagao adequada deve ser enunciada em 
termos claros, objetivos e coerentes com o pro¬ 
cedimento e a compreensibilidade da paciente, 
cabendo ao profissional levar em conta a com- 
plexidade da terapia ou do procedimento adota- 
do e a cultura da paciente. 

Limites ao dever de informar 

Em qualquer hipotese, o descumprimento dos 
deveres informativos deve ser avaliado em con- 
creto, pois havera casos de atendimento de 
urgencia, no qual a paciente pode chegar ao 
hospital sem condigoes sequer de falar, sem 
acompanhante e sem a possibilidade de haver 
tempo para serem realizados exames. Mesmo 
desconsiderando-se esses casos e apesar das 
candentes recomendagoes dos orgaos medicos, 
verifica-se que ha urn elevado numero de con- 
denagoes judiciais de medicos a reparar danos 
decorre do mau cumprimento desse dever ou de 
sua deficiente documentagao (Kuhn, 2009). 0 
profissional deve nao so observa-lo como ates- 
ta-lo, documentando a dagao de informagao no 
"termo de consentimento informado", e o re- 
sultado, no prontuario medico. 

Sinalizados os mais importantes casos, cabe 
agora examinar os ambitos da responsabilidade 
medica. 


Os ambitos da 
responsabilidade 

Embora a culpa medica possa gerar responsabi¬ 
lidade civil e penal, outra distingao fundamental 
separa as duas especies de responsabilidade: 
na orbita penal, o medico so sera responsavel 
por ato que praticar pessoalmente, enquanto, 
no campo civil, pode ser responsavel tanto pela 
reparagao dos danos que causa por ato proprio 
culposo quanto por ato de outrem. Em outras 
palavras, a responsabilidade por danos, no am- 
bito civil, pode nascer de urn ato danoso e cul¬ 
poso que o medico praticou; de urn ato prati- 
cado por outro medico ou por um auxiliar ou 
por membra integrante da equipe de saude que 
nao seja medico, mas pelo qual o medico-chefe 
da equipe responda; pode ser atribulda nao ao 
medico, diretamente, mas a entidade hospitalar, 
no ambito dos seus servigos; e tambem pode 
derivar do uso de equipamentos defeituosos, 
conduzindo, entao, a responsabilidade solidaria 
do fabricante do produto. 

Essas distingoes conduzem ao exame da respon¬ 
sabilidade por ato proprio e dos deslocamentos 
da responsabilidade. Esse exame, por si so difi- 
cultoso, e perturbado, ademais, pela conviven- 
cia do duplo regime - o da responsabilidade 
subjetiva e o da objetiva -, havendo, portanto, a 
necessidade de se tragar a fronteira entre o que 
recai em um ou em outro modelo. Ha hipoteses 
ainda nao perfeitamente qualificadas juridica- 
mente, especies legais novas e ausencia de uma 
sistematizagao rigorosa que oferega maiorsegu- 
ranga aos medicos e aos proprios operadores ju- 
rldicos. Na ausencia de sistema, a jurisprudence 
segue construindo topicamente as necessarias 
fronteiras entre a responsabilidade dos medicos 
por ato profissional, de um lado, e, de outro, a 
responsabilidade das entidades de saude (cllni- 
cas, casas de saude, hospitais, etc.), pelos atos 
dos medicos a si vinculados, bem como a res¬ 
ponsabilidade dessas entidades por seus servi¬ 
gos e produtos. 

Responsabilidade por ato profissional 
do medico 

A nogao de "ato profissional do medico" e a 
de "ato proprio do medico", aquele que apenas 
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ele, por uma competencia profissional especi- 
ficamente atestada, pode praticar. A expressao 
"ato medico" possui uma conotagao ampla e 
outra restrita. Em sentido amplo, o "ato medi¬ 
co generico" e aquele que consiste no esforgo, 
"consciente e organizado, traduzido por tec- 
nicas, agoes e recursos em favor da vida e da 
saude do homem e da coletividade" (Franga, 
1966, p. 183). Pode, portanto, ter como agente 
o medico ou outro profissional da saude, como 
enfermeiros ou fonoaudiologos. Ja o ato medi¬ 
co em sentido proprio consiste, ainda segundo 
Franga (1966, p. 183) na "utilizagao de meios 
e recursos para prevenir a doenga, recuperar e 
manter a saude do ser humano ou da coletivi¬ 
dade, inseridos nas normas tecnicas e nos co- 
nhecimentos cientfficos adquiridos nos cursos 
regulares de medicina e aceitos pelos orgaos 
competentes, estando profissional e legalmente 
habilitado aquele que o executa, supervisiona 
ou solicita". £, pois, ato privativo de medico e 
qualificado pela sua finalidade, sendo o que im- 
porta para a presente sistematizagao. 

Ha a responsabilidade por ato proprio do me¬ 
dico quando decorre o dano da sua atividade, 
na relagao direta com o paciente, desde que 
o ato medico tenha sido praticado com culpa. 
Esse ato pode ser praticado pelo medico, isola- 
damente, atendendo em sua clinica profissio¬ 
nal, ou no ambito de uma instituigao de saude, 
conduzindo, em uma e outra hipotese, a conse¬ 
quences diversas. 

O ato medico considerado em si mesmo 

A responsabilidade do medico por seus atos 
profissionais e personalissima, decorrendo da 
violagao culposa dos deveres de bom atendi- 
mento (obrigagao de tratamento) ou de deveres 
anexos e instrumentais a essa obrigagao. Assim 
sendo, torna-se fundamental, para a responsa- 
bilizagao, a realizagao de "urn ato medico, prati¬ 
cado com violagao a um dever medico, imposto 
pela lei, pelo uso social ou pelo contrato, im- 
putavel a titulo de culpa, causador de um dano 
injusto patrimonial ou extrapatrimonial" (Aguiar 
Junior, 1995). 

0 juiz, diante das dificuldades da prova, pode se 
valer tanto de indicios como do auxilio de peri- 
tos, devendo avaliar, diante do caso concreto, se 
foram ou nao seguidos os deveres especificos, 


recorrendo, para tal fim, "a todos os meios vali- 
dos de prova: testemunhas, registros sobre o pa¬ 
ciente existentes no consultorio ou no hospital, 
laudos fornecidos e, principalmente, pericias" 
(Aguiar Junior, 1995). Uma das maneiras de fa- 
zer a prova dos fatos e a exibigao do prontuario 
medico. Embora as informagoes ali contidas se- 
jam protegidas, por integrar a esfera da intimi- 
dade da paciente, cabe, em juizo, o pedido de 
exibigao, "cuja recusa permitira ao juiz admitir 
como verdadeiros os fatos que se pretendam 
provar, se nao houver a exibigao ou se a recusa 
for considerada ilegitima" (Aguiar Junior, 1995). 

A recusa, por parte do hospital, em exibir os 
documentos necessarios a prova, sendo esta in- 
justificada, e tern o condao de responsabilizar o 
hospital pelo pagamento dos onus de sucum- 
bencia, em atengao ao principio da causalidade 
(Brasil, 2004b). 

No entanto, em atengao a vulnerabilidade do 
consumidor, tem-se, por vezes, estendido a res¬ 
ponsabilidade do medico - por meio do instituto 
da solidariedade - as empresas prestadoras de 
servigos na area medica, como os "pianos de 
saude". 

A extensao da responsabilidade medica 
aos "pianos de saude" e similares 

Como decidiu o STJ: "Quem se compromete a 
prestar assistencia medica por meio de profis¬ 
sionais que indica e responsavel pelos servigos 
que estes prestam" (Brasil, 2001b; idem Brasil, 
2001c). Se e a cooperativa "quem oferece o 
piano de assistencia medica remunerado, em 
que estabelece e faz a cobranga de acordo com 
tabelas proprias, traga as condigoes do aten- 
dimento e de cobertura e da ao associado um 
leque determinado de profissionais cooperativa- 
dos ao qual pode recorrer em caso de doenga, 
nao e possivel eximir-se de qualquer vinculagao 
com a qualidade do servigo, como se fosse um 
alienfgena. E ela fornecedora dos servigos, a 
luz do CDC, e o causador do dano e coopera- 
do seu" (Brasil, 2002b). Porem, se o medico e 
escolhido pela propria paciente, sem indicagao 
da empresa de saude (que apenas procedera ao 
reembolso da paciente), nao ha solidariedade, 
nem nenhuma extensao da responsabilidade: 
apenas o medico causador do dano responded 
(Tepedino, 2006; t. 2). 
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A responsabilidade das clinicas, 
hospitals e instituigoes de saude 

A responsabilidade das institutes de saude 
pode ser subjetiva ou objetiva, dependendo, pri- 
meiramente, da fonte de onde deriva o ato, isto 
e, da origem do ato causador do dano: trata-se 
de dano causado por medico (p. ex., impencia 
em urn parto, provocando a morte do bebe) ou 
de uma falha em algum servigo hospitalar (p. ex., 
a deficiente gestao das anotagoes no prontua- 
rio medico, que acarreta o fato de ser dado a 
paciente medicamento incompativel com o seu 
estado de saude)? Sendo o dano derivado de ato 
medico, e preciso perquirir: este e empregado ou 
servidor, isto e, urn "preposto" da entidade, ten- 
do sido praticado em razao de ato ou servigo de 
atribuigao tecnica restrita ao profissional? Ou foi 
praticado por medico nao vinculado ao hospital? 

Essas sao distingoes de base, pois urn hospital 
(como disse o STJ em decisao profundamente 
didatica) "e um grande prestador de servigos, 
que conta com extenso corpo de profissionais, 
visando a curar e salvar vidas ou torna-las mais 
qualitativas" (Brasil, 2008). Em torno dessa fi- 
nalidade, agrega variados tipos de servigos e de 
profissionais, alguns deles integrantes de seus 
quadras, outros meramente credenciados a fa- 
zer uso de suas instalagoes. Desses diferentes 
servigos e situagoes decorrem, tambem, diferen¬ 
tes efeitos jurfdicos, adotando-se, conforme o 
caso, o regime da responsabilidade subjetiva ou 
o da responsabilidade objetiva. 

A responsabilidade subjetiva das clinicas, 
hospitals e institutes de saude 

Caracteriza-se quando a causa do dano e ato 
ou servigo de atribuigao tecnica restrita do pro¬ 
fissional medico ou o hospital nao responde ou 
responde subjetivamente, isto e, pela culpa do 
medico. Nao havera responsabilidade do hos¬ 
pital se o medico nao se qualificar como "pre¬ 
posto" da instituigao, sendo apenas um creden- 
ciado, escolhido pela paciente ou por seu piano 
de saude, autorizado a realizar procedimentos 
medicos nas dependences do hospital. Nesse 
caso, a responsabilidade e exclusiva do profissio¬ 
nal (Brasil, 2008). 

Todavia, havera responsabilidade conjunta do 
medico e do hospital, a apurar-se tambem pelo 


criterio da culpa, se o profissional qualificar-se 
como preposto da instituigao. Contudo, o regi¬ 
me dessa responsabilidade variara caso o medi¬ 
co seja empregado, funcionario (servidor publi¬ 
co) ou mero plantonista. Tambem variara caso 
a paciente tenha contratado um medico de sua 
confianga, que a encaminhara a determinado 
hospital; ou se a paciente procurou diretamente 
o hospital, que a encaminhou a um medico in¬ 
tegrate dos seus quadras. Como regra geral, 
tem-se que, se "um paciente seleciona e contra- 
ta um medico da sua confianga e paralelamente 
escolhe o hospital, que se limitara a fornecer, 
por exemplo, apartamento e sala de cirurgia, 
em havendo lesoes decorrentes da operagao, 
poder-se-ia admitir, at, a denunciagao a lide, ja 
que foi pessoal a indicagao e o nosocomio ape¬ 
nas limitou-se a fornecer a infraestrutura respec- 
tiva. No entanto, se o cirurgiao e contratado de 
um hospital, cuja propria equipe opera o pacien¬ 
te, a agao deve ser direcionada exclusivamente 
contra a instituigao, possivel o direito de regres- 
so, mas em lide diversa" (Brasil, 2003b). A partir 
dessa regra, varias distingoes hao de ser feitas. 

O medico empregado 

Se o medico estiver ligado a uma instituigao 
hospitalar por vinculo de emprego - quer seja 
publica, quer seja privada a instituigao esta e 
que tera a responsabilidade pelos atos dos me¬ 
dicos, que sao seus assalariados e subordinados 
(prepostos). Na jurisprudence do STJ, afirma-se 
que a responsabilidade do hospital sera apurada 
pelo criterio da responsabilidade subjetiva e nao 
da responsabilidade objetiva, embora haja, em 
tribunais estaduais, entendimentos divergentes, 
carreando a responsabilidade objetiva (do hospi¬ 
tal) os atos que caracterizam "erro medico" (Rio 
Grande do Sul, 2007b; idem, Rio Grande do Sul, 
2007c). Porem, conforme a jurisprudence do 
STJ, "a responsabilidade dos hospitais, no que 
tange a atuagao tecnico-profissional dos medi¬ 
cos que neles atuam ou a eles sejam ligados por 
convenio, e subjetiva, ou seja, dependente da 
comprovagao de culpa dos prepostos, presumin- 
do-se a dos preponentes" (Brasil, 2005a). No ja 
mencionado REsp. n a 351.178/SP, o STJ (Brasil, 
2008) averbou, com rigor logico, ser inviavel 
entender que a responsabilidade civil dos hos¬ 
pitais, quanto as atividades desenvolvidas por 
medicos, seja objetiva, pois, "caso contrario, 
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QUADRO 58.5 

Responsabilidade do medico 
empregado 

Responsabilidade do medico 
servidor publico 

Responsabilidade do medico 
autonomo 

A responsabilidade dos 
hospitais pela atuagao 
tecnico-profissional dos 
medicos que neles atuam 
como seus prepostos e 
subjetiva. O hospital responde 
e tern direito de regresso 
contra o medico. 

A responsabilidade e do 
hospital quando a relagao que 
a liga ao medico for de direito 
publico (medico servidor 
publico), averiguando-se 
tres pressupostos: o fato 
administrative, o dano e o 
nexo causal. Ha direito de 
regresso do hospital contra o 
medico. 

Afasta-se a responsabilidade 
do hospital se o medico nao 
mantiver relagao de preposigao 
nem estiver vinculado a servigo 
fornecido pelo hospital (p. 
ex., plantoes), sendo simples 
credenciado. Se a paciente 
procura o hospital (e nao o 
medico) e ali e atendida por 
integrante do corpo clinico, 


ainda que nao empregado, 
o hospital responde 
solidariamente pelo ato 
culposo do medico. 


V 


J 


estar-se-ia abragando a tese de que o contrato 
estabelecido entre o medico e o paciente e de 
resultado, ja que, em ultima analise, o hospital 
estaria garantindo o resultado que o medico 
nao pode garantir", o que levaria ao seguinte 
absurdo: "na hipotese de intervengao cirurgica, 
ou o paciente sai curado ou sera indenizado". 0 
regime e, pois, o da responsabilidade subjetiva, 
estabelecendo-se a solidariedade entre medico 
e hospital se houver preposigao. 

A preposigao nao se limita ao vinculo de empre- 
go. Preposto e o que esta sob a vinculagao de 
urn contrato de preposigao, isto e, "urn contrato 
em virtude do qual algumas pessoas exercem, 
sob a autoridade de outrem, certas fungoes su- 
bordinadas, no seu interesse e sob certas ordens 
e instrugoes e que tern o dever de fiscaliza-la e 
vigia-la, para que proceda com a devida segu- 
ranga, de modo a nao causar dano a terceiros" 
(Stocco, 2007). A preposigao nao exige tambem 
relagao permanente ou diuturna, podendo al- 
cangar o plantonista que recebe pagamento 
por tarefa. Como esclareceu o STJ, "quando o 
paciente procura o hospital para tratamento, 
principalmente naqueles casos de emergencia, 
e recebe atendimento do medico que se en- 
contra em servigo no local, a responsabilidade 
em razao das consequencias danosas da tera- 


pia pertence ao hospital. Em tal situagao, pouco 
releva a circunstancia de ser o medico empre¬ 
gado do hospital, porquanto ele se encontrava 
vinculado ao servigo de emergencia oferecido. 
Se o profissional estava de servigo no plantao, 
tanto que cuidou do paciente, o minimo que se 
pode admitir e que estava credenciado para as- 
sim proceder. Nesse cenario, o fato de nao ser 
assalariado nao repercute na identificagao da 
responsabilidade do hospital" (Brasil, 2005b). 0 
decisivo, portanto, sera a caracterizagao da rela¬ 
gao de preposigao. 

Contudo, a responsabilidade pessoal do medi¬ 
co pelo dano causado nao estara afastada, uma 
vez que, se a paciente lesada acionar a institui- 
gao e esta for condenada, podera, por sua vez, 
acionar o medico para ressarcir a si o que pagou 
a vitima (direito de regresso), caso o profissional 
tenha agido com culpa. 

Embora seja inconteste o direito de regresso, 
discute-se o cabimento ou nao da denunciagao 
a lide, isto e, pode a clinica ou o hospital, quan¬ 
do acionado, chamar o medico para que venha 
responder conjuntamente. Como decidiu o STJ, 
"a denunciagao a lide prevista no art. 70, III, do 
CPC, depende das circunstancias concretas do 
caso" (Brasil, 2003b). O criterio, segundo o mes- 
mo Tribunal, esta em haver ou nao reflexo direto 
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entre o resultado da agao principal na agao se¬ 
cundaria. Conforme decidido, "a denunciagao 
da lide, nos casos previstos no art. 70, inc. Ill, do 
Codigo de Processo Civil, supoe que o resultado 
da demanda principal se reflita automaticamen- 
te no desfecho da agao secundaria; tema que 
amplie a controversy inicial ou demande outras 
provas nao pode ser embutido no processo" 
(Brasil, 2006b). 

Medico servidor publico 

No ambito dos servigos publicos, a prestagao de 
servigos medicos toma a forma de uma relagao 
administrativa, nao se podendo falar em relagao 
contratual. Se a relagao que liga o medico e o 
hospital for estatutaria (medico servidor publi¬ 
co), responde a pessoa jurfdica, averiguando-se 
tres pressupostos: o fato administrativo (con- 
duta comissiva ou omissiva atribuida ao poder 
publico), o dano (de qualquer natureza) e o 
nexo causal (relagao de causalidade entre o fato 
administrativo e o dano). Se o medico nao agiu 
com culpa ou nao ha nexo causal entre a sua 
conduta e o dano, nao ha dever de indenizar 
(Rio de Janeiro, 2009a). Contudo, se ha negli- 
gencia medica, caracteriza-se a responsabilidade 
do hospital (tal qual ocorre com o medico-em- 
pregado), que podera acionar o profissional 
tambem por via da agao regressiva (embora al- 
guns julgados admitam que, desde logo, venha 
o medico a integrar a lide). No entanto, e pre- 
ciso distinguir: imputa-se o dano a ato medico, 
porque o medico agiu negligentemente ou se 
omitiu? Ou o dano e atribufvel a falta de trata- 
mento medico? 

No primeiro caso, a responsabilidade e do hos¬ 
pital (fato administrativo), com agao regressiva 
ao medico, nao se podendo impor ao poder pu¬ 
blico responsabilidade que extravase os limites 
legais. Assim, ja se decidiu em agao de indeniza- 
gao fundada em negligencia, tendo o parto re¬ 
sultado em "serias sequelas ao neonato". Con- 
quanto o pedido fosse no sentido de impor ao 
poder publico o atendimento integral das des- 
pesas, decidiu-se que, nao sendo o Estado ou o 
SUS parte no processo, descaberia impor-lhes a 
cobertura de despesas medicas necessarias ao 
tratamento da crianga, "que restou com seque¬ 
las em decorrencia de parto malsucedido por 
desleixo de medico integrante do quadro dispo- 


nibilizado pelo nosocomio" (Rio Grande do Sul, 
2003b). 

No segundo caso, os entes publicos (estados e 
munidpios) tern responsabilidade pelo forne- 
cimento de tratamento medico, e essa respon¬ 
sabilidade e solidaria, derivada dos arts. 196 e 
198 da Constituigao Federal, alusiva ao dever da 
Uniao, dos Estados e dos Munidpios, imposto 
constitucionalmente, de garantir o direito a sau- 
de a todos os cidadaos, sendo os entes do poder 
publico "responsaveis solidariamente pela inter- 
nagao gratuita em hospital especializado, ne- 
cessaria ao tratamento medico da paciente" (na 
torrencial jurisprudence, Rio de Janeiro, 2009b). 

O medico autonomo (credenciado) e a 
paciente hospitalizada 

Se o medico nao mantiver vinculo de emprego 
nem vinculagao a servigo fornecido pelo hospi¬ 
tal, sendo simples credenciado, apenas usando 
as instalagoes do hospital para a realizagao de 
cirurgias, a regra e a do afastamento da res¬ 
ponsabilidade do hospital, pois nao se configu- 
ra a relagao de preposigao. Contudo, e preciso 
distinguir: a paciente contratou o medico fora 
das instalagoes do hospital, e o profissional nao 
presta servigos no interesse da instituigao ou sob 
as suas ordens? Ou a paciente procurou o hos¬ 
pital e ali foi atendida por integrante do corpo 
clinico, ainda que nao empregado? No primeiro 
caso, nao responde o hospital, so o medico se 
agiu culposamente, pois, "em hipoteses desse 
jaez, na qual o profissional de saude nao interfe¬ 
re na escolha do nosocomio, nao ha possibilida- 
de de se instaurar lide secundaria (Brasil, 2009). 
O ato do credenciado ha de ser culposo, visto 
que "se nao caracterizada a culpa do credencia¬ 
do ou se nao comprovado o nexo causal entre 
as lesoes suportadas pelo paciente e o alegado 
erro medico nao se configura a responsabilida¬ 
de" (Rio Grande do Sul, 2009a). No segundo, 
a instituigao hospitalar responde pelo ato cul¬ 
poso do medico, em solidariedade a ele. A re¬ 
lagao e com o hospital, sem a possibilidade de 
chamar-se o medico a responder conjuntamente 
por via da denunciagao a lide. Se o medico for 
credenciado pelo SUS, podera haver a respon¬ 
sabilidade solidaria desse sistema, nos limites 
legais. Entende-se que o SUS "e desconcentra- 
do e cada unidade federada pode, ad eventum, 
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responder solidariamente como a instituigao in- 
tegrada no sistema" (Brasil, 2003c). 

A responsabilidade objetiva do hospital 

A responsabilizagao do hospital pelo criterio 
objetivo volta-se aos servigos relacionados com 
o estabelecimento empresarial propriamente 
dito. Trata-se de uma ampla variedade de ser- 
vigos, que diz respeito a estadia do paciente 
(internagao), instalagoes, equipamentos, servi- 
gos auxiliares (enfermagem, exames, radiolo- 
gia); dos derivados da hospedagem que cada 
paciente mantem com o hospital; da aplicagao 
de medicamentos pela enfermagem; da presta¬ 
gao de servigos laboratoriais ou de servigos de 
enfermagem em geral; ou, ainda, de servigos 
prestados por psicologos, fisioterapeutas ou 
assistentes sociais vinculados a instituigao, alem 
dos servigos ligados a gestao hospitalar (p. ex., 
controle das escalas de plantao ou dos dados 
pessoais dos pacientes), etc. 

0 contrato de hospedagem mantido entre o 
paciente e o hospital tern, como deveres instru- 
mentais, os de guarda da pessoa e dos bens do 
paciente, o de manutengao da sua integridade 
fisica e psiquica, o de evitar a infecgao hospita¬ 
lar, bem como o de prestar servigos de alimen- 
tagao e os de zelar pela guarda de documentos, 
prontuarios, fichas ou similares que descrevem o 
estado do paciente, impedindo a sua adultera- 
gao ou utilizagao inadequada, etc. Ao contrato 
de hospedagem acresce, habitualmente, o de 
prestagao de outros servigos na area da saude, 
como os de enfermagem ou laboratoriais. En- 
tao, surgem ainda outros deveres, como o de 
prestar boa enfermagem ou o de realizar ade- 
quadamente os exames laboratoriais solicitados 
pelo medico. Responde, ainda, a instituigao, pe- 
los danos produzidos em fungao de defeitos nos 
equipamentos, como bisturis, forcipe, aparelhos 
diversos, pois, segundo o CDC, o fornecedor de 
servigos e responsavel, objetivamente, por danos 
produzidos pelos objetos fornecidos (responsa¬ 
bilidade pelo fato do produto), principalmente 
aqueles que produzem, potencialmente, riscos. 

Contudo, e preciso atengao: mesmo configura- 
da a responsabilidade do hospital, pode existir 
responsabilidade solidaria entre a instituigao e o 
medico, sempre que, incumbindo a este o de- 
ver de fiscalizar o funcionamento do aparelho 


que utilizara, agir com negligencia, sendo des- 
cuidado na fiscalizagao sobre o seu funciona¬ 
mento. Assim sendo, ocorrendo dano por fato 
do produto, apresentam-se duas situagoes: ou 
ha responsabilidade solidaria entre a instituigao 
hospitalar e o fabricante do produto ou ha res¬ 
ponsabilidade, tambem solidaria, entre o hospi¬ 
tal, o fabricante e o medico. As duas primeira- 
mente referidas sao objetivas; a do medico exige 
a prova da sua culpa. 

A responsabilidade das instituigoes (hospitals, 
clfnicas, etc.) por seus proprios servigos e objeti¬ 
va, seja quando a instituigao integra a adminis- 
tragao publica, seja quando for privada e presta 
servigos remuneradamente, embora, para urn 
e outro caso, o fundamento da responsabilida¬ 
de esteja previsto em leis diversas (no primeiro 
caso, a Constituigao Federal; no segundo, o 
Codigo de Defesa do Consumidor). Podera de¬ 
coder a responsabilidade da violagao de direito 
patrimonial ou de direito extrapatrimonial (dano 
moral), inclusive pela ma prestagao de informa- 
goes ou pela recusa no atendimento de conve- 
niado, comoja se decidiu no STJ (Brasil, 2004c). 

A extensao da responsabilidade hospitalar bem 
como o onus da prova do dano variarao, por- 
tanto, segundo as mencionadas condicionan- 
tes: saber se o dano resultou da atividade do 
hospital ou se esta relacionado com a atividade 
propria do tocoginecologista. Sera preciso ainda 
averiguar: o paciente buscou sponte propria o 
estabelecimento hospitalar, ali sendo atendido 
por medicos empregados pelo estabelecimento, 
ou ali se internou por ordem de certo medico 
sem vinculagao com o hospital; ainda, a pacien¬ 
te procurou o hospital, sendo ali atendida por 
medico nao empregado, mas credenciado ou 
plantonista. 

A regra e que cabe a instituigao responder, ini- 
cialmente, pelos danos decorridos do ato de 
internagao (inclusos os servigos ambulatoriais, 
laboratoriais e de enfermagem), bem como os 
prejuizos que tenham causa nos servigos de hos¬ 
pedagem. 

A responsabilidade do medico por fato 
de outrem 

Alem de ser responsabilizado por ato proprio 
(ver o item Responsabilidade por ato profissional 
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do medico), o medico pode ser responsabiliza- 
do por ato de outrem. A responsabilizagao por 
ato alheio ocorre quando o devedor subordina 
urn terceiro na execugao de certa obrigagao 
(Cavalieri Filho, 2002). Em outras palavras, se 
A deveria cumprir a obrigagao (prestar atendi- 
mento a paciente), mas delega essa pratica total 
ou parcialmente para B, que Ihe e subordinado, 
mesmo que o ato danoso tenha sido pratica- 
do por B, o direito considera A o responsavel 
pelo dano. Essa regra suscita uma serie de pro- 
blemas, como (a) o trabalho em equipe e (b) a 
substituigao entre profissionais. 

A equipe medica 

0 dano pode resultar de urn procedimento me¬ 
dico realizado em equipe. Se houver urn me¬ 
dico na chefia dessa equipe, em principio sera 
sua a responsabilidade, considerando-se que 
"o medico-chefe e quern se presume respon¬ 
savel, em principio, pelos danos ocorridos em 
cirurgia, pois, no comando dos trabalhos, sob 
suas ordens e que se executam os atos neces- 
sarios ao bom desempenho da intervengao" 
(Brasil, 1997). Se a autoria do dano for detec- 
tavel, havendo chefia e subordinagao, e se urn 
ato culpavel de urn dos medicos subordinados 
causar dano a paciente, entende-se a ocorrencia 
de responsabilidade solidaria entre o chefe e o 
chefiado. E se nao existir chefia e subordinagao, 
cada urn responde pelos proprios atos, se for 
possivel discernir as responsabilidades. 

Situagao peculiar ha quando o dano e causa- 
do pela atividade do anestesista integrante da 
equipe. Se o dano resulta da atividade do anes¬ 
tesista, podera ser declarada a responsabilidade 
solidaria do cirurgiao, porem, por fundamentos 
diversos. Este responded pela culpa in eligendo 
(pela escolha do anestesista), enquanto o anes¬ 
tesista respondera pelo dano causado (Brasil, 
1997). Se o anestesista nao foi escolhido pelo 
cirurgiao-chefe, mas imposto pelo hospital ou 
pelo paciente, nao havera a responsabilidade 
solidaria, pois nao se caracterizara a culpa in eli¬ 
gendo. 

A questao complica-se muito quando nao for 
possivel, em urn trabalho em equipe e sem 
chefia, discernir a autoria do dano, sendo esse 
dano "anonimo", isto e, de impossivel atribui- 
gao a urn ou outro dos membros da equipe. 


Fica, nesse caso, a vitima sem protegao? Se op- 
tarmos pela responsabilidade solidaria de todos 
os membros da equipe, estaremos sacrificando 
inocentes? (Mosset Iturraspe, 1992). Diante de 
problemas dessa natureza, vem a jurisprudencia 
construindo a hipotese da indenizabilidade dos 
danos anonimos - assim qualificados porque 
nao e possivel determinar com precisao o seu 
autor, apenas sabendo-se que e pessoa inte¬ 
grante de grupo de pessoas suspeitas da autoria 
do dano - com base na teoria da causalidade 
suposta, na qual e pressuposta uma especie de 
socializagao da responsabilidade, dividindo-se 
os onus entre os participantes do grupo (Mosset 
Iturraspe, 1992). A solugao encontra respaldo 
no art. 942 do Codigo Civil, pelo qual, quando a 
ofensa tiver mais de urn autor, todos respondem 
solidariamente pela reparagao. 

Urn aspecto importante da responsabilidade 
pelo trabalho em equipe diz respeito a respon¬ 
sabilidade dos medicos-residentes e estudantes 
de medicina. 

A responsabilidade dos medicos-residentes 
e estudantes de medicina 

Uma equipe medica pode ser composta, ainda, 
por medicos-residentes e estudantes de me¬ 
dicina, e esses podem praticar atos culpaveis e 
danosos. A jurisprudencia, mediante esse fato, 
considera, fundamentalmente, o grau de conhe- 
cimento tecnico do estudante, de forma que se 
ele for ainda um universitario, em regime de es- 
tagio e aprendizagem, a responsabilidade e in¬ 
tegral do medico ou do hospital; se for o caso 
de um medico-residente, dois entendimentos sao 
verificados: a responsabilidade e presumivelmen- 
te do residente "pelos atos que estava habilitado 
a praticar em razao de sua graduagao" (Brasil, 
2002c); ou, inversamente, em caso de atendi- 
mento de emergencia, e do hospital, "em razao 
da relagao de subordinagao" (Sao Paulo, 2009b). 
Mais comum e a existencia de culpa concorrente 
entre o medico-residente e o medico assistente. 
Entendimento consolidado dos tribunais vem 
expresso em decisao segundo a qual "tendo o 
medico atribuido ao estagiario, estudante de me¬ 
dicina, ato privativo seu e sem os necessarios cui- 
dados, vindo a causar danos a parturientes, em 
decorrencia do mau uso do instrumento medico 
cirurgico, configura-se ato culposo, por negligen- 
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cia e falta de cuidados objetivos ou do zelo pro- 
fissional necessario" (Brasil, 1990). Consideraram 
os juizes ser tambem responsavel o hospital, ja 
que o medico e o estagiario eram integrantes do 
seu corpo cllnico. 0 medico, contudo, nao era 
empregado, mas credenciado pelo SUS, de modo 
que a autarquia governamental tambem respon¬ 
ded condenando-se solidariamente o medico, 
que delegou ato de sua atribuigao, o hospital, 
por manter vinculo com o estudante, e o SUS. E 
pode haver, ainda, a responsabilizagao conjunta 
dos medicos integrantes da equipe e do hospital, 
como no caso em que e reconhecida a "culpa 
do hospital, por negligencia, nao so do medico 
anestesista, como de sua equipe de UTI, ao retar- 
dar a avaliagao e o tratamento necessarios diante 
das complicagoes pos-operatorias. Responsabili- 
dade concorrente bem reconhecida" (Sao Pau¬ 
lo, 2007). E possivel, inclusive, responsabilizar 
conjuntamente a propria faculdade de medicina 
a qual estao vinculados os residentes, como de- 
cidiu o TJRS, no Ag. Instr. n a 70003481603 (Rio 
Grande do Sul, 2001), declarando a possibilidade 
de denunciagao a lide da faculdade que manti- 
nha, com o hospital, convenio para o estabele- 
cimento de programa de residencia medica. Nos 
termos do referido convenio, a faculdade assu- 
mia a responsabilidade por danos causados a ter- 
ceiros por profissionais por ela indicados para o 
referido programa. 

Substituigao entre profissionais 

Hipotese diversa e a da substituigao entre pro¬ 
fissionais no curso de urn mesmo procedimen- 
to. Se a substituigao e efetuada com total in¬ 
dependence, isto e, sem subordinagao entre o 
substitute e o substituido, a responsabilidade e 
do substitute, porque se presume que tenha o 
mesmo grau de perfcia e competence. Porem, 
se o medico substitute tiver, em relagao ao subs¬ 
tituido, vinculo de subordinagao, a regra sera di¬ 
versa: muito embora o Codigo de Etica Medica 
afirmar a "independence profissional", sabe-se 
que a realidade, ao menos no Brasil, aponta a 
existence de medicos assalariados. Estes, embo¬ 
ra guardem independence tecnica, sao juridica- 
mente subordinados, razao pela qual pode ser 
visto como preposto, incidindo a regra juridica 
segundo a qual o preponente responde pelos 
atos do preposto, isto e, daquele que esta sob 
as suas ordens. 


Por isso a importance pratica de, ocorrendo a 
substituigao por troca de turno, ocorrer a ime- 
diata anotagao desse fato nos registros hospi- 
talares e no prontuario do paciente, o que deve 
integrar a rotina do obstetra. 


A prevengao da 
responsabilidade 

Tradicionalmente, entendia-se nao ser objeto 
da responsabilidade civil a atitude preventiva, 
pois a responsabilidade e o mecanismo desti- 
nado, justamente, a indenizar urn dano ja ocor- 
rido. Contudo, verifica-se, mais recentemente, 
urn cuidado (tambem no direito) com a fase de 
prevengao dos danos, o que e expresso no cha- 
mado "principio da precaugao". O Codigo Civil 
que entrou em vigor em 2002 incorpora a possi¬ 
bilidade de exigir-se a cessagao de ameaga a di¬ 
reito de personalidade. Alem do mais, demons- 
tra a experience que a prevengao de demandas 
judiciais por ma pratica medica tern se alastrado 
nos palses latino-americanos, como resultado 
de uma crescente tendencia a resolver grande 
parcela dos conflitos sociais perante o Poder 
Judiciario, com o que caminhamos em diregao 
ao estado de obsessiva judicializagao da relagao 
medico-paciente. Cresce em importance, nesse 
cenario, mencionar algumas das estrategias que 
tern sido usadas no ambito da responsabilidade 
medica. 

Medicina defensiva 

A medicina defensiva pode ser definida como 
a pratica medica que prioriza condutas e estra¬ 
tegias diagnostico-terapeuticas, que tern como 
objetivo primordial evitar demandas judiciais. 
Implica urn desvio da conduta considerada 
cientificamente padrao nos cuidados com o pa¬ 
ciente por se caracterizar pelo uso excessivo de 
recursos tecnicos. O beneflcio visado pela prati¬ 
ca da medicina defensiva e, essencialmente, do 
proprio medico e subsidiariamente do paciente 
(Anderson, 1999). Essas praticas incluem a rea- 
lizagao de exames medicos desnecessarios, o 
abandono de metodos "caseiros" da medicina 
tradicional, que podem se mostrar eficazes, e 
a indicagao de remedios caros, sem efetiva efi- 
cacia para o tratamento dos pacientes, com o 
unico objetivo de se proteger de possfveis pro- 
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cessos judiciais. 0 paciente e visto como um po- 
tencial adversario, tudo resultando no aumento 
do custo social da medicina. 

Nos Estados Unidos, bergo da pratica medica 
defensiva, encontram-se grupos de advogados 
que visitam os doentes nos hospitais oferecen- 
do seus prestimos e estimulando a litigiosida- 
de contra os prestadores de servigos de saude. 
Nao raro, os mesmos advogados anunciam na 
imprensa propaganda ostensiva oferecendo ser- 
vigos de defesa dos medicos, dizem eles, "injus- 
tamente acusados" (Korcok, 1995). No anedo- 
tario dos advogados (e nos casos julgados por 
seus conselhos eticos), o antigo "advogado de 
porta de cadeia" e substituido pelo "advogado 
de porta de hospital". 

Percebe-se, portanto, que os criterios para defi- 
nir a conduta-padrao na pratica medica nao sao 
somente tecnico-cientificos, e sim criterios legais 
e fundados em expectativas sociais de tratamen- 
to (Anderson, 1999). Assim, um paciente pode, 
por exemplo, exigir se submeter a determina- 
do exame arriscado e invasivo que seria consi- 
derado desnecessario de acordo com um juizo 
apenas medicamente fundado. Contribui para 
isso a "logica do consumo", na qual "o cliente 
tern sempre razao", com o que o medico perde 
a sua autoridade, por vezes equivocadamente 
confundida com "paternalismo", desviando-se 
do prinefpio fundamental da autoridade tecnica 
previsto no Codigo de Etica Medica: "0 medico 
nao pode, em nenhuma circunstancia ou sob 
nenhum pretexto, renunciar a sua liberdade pro- 
fissional, nem permitir quaisquer restrigoes ou 
imposigoes que possam prejudicar a eficiencia e 
a corregao de seu trabalho" (Conselho Federal 
de Medicina, 2009). No entanto, o inc. XXI de- 
termina: "No processo de tomada de decisoes 
profissionais, de acordo com seus ditames de 
conscience e as previsoes legais, o medico acei- 
tara as escolhas de seus pacientes, relativas aos 
procedimentos diagnostics e terapeuticos por 
eles expressos, desde que adequadas ao caso e 
cientificamente reconhecidas". 

Ao abandonar esses principios fundamentals, 
o profissional que deveria aconselhar, funda¬ 
do em razoes tecnicas, acaba se adaptando ao 
desejo do paciente, inclusive por temor a uma 
demanda judicial em que o juiz possa confundir 


a prestagao de servigos medicos com uma ou- 
tra qualquer prestagao de servigos de consumo, 
nao faltando julgados que qualificam a relagao 
medico-paciente como uma "tipica relagao de 
consumo" (p. ex., Rio Grande do Sul, 2009f), e 
nao como uma relagao marcada por especifici- 
dades atinentes a propria condigao humana, de- 
pendendo a prestagao de servigos medicos, em 
larga medida, de um complexo de fatores sobre 
os quais o medico nao tern possibilidade de con¬ 
trol (condigoes pessoais do paciente; fatores 
atinentes as politicas publicas, a administragao 
do hospital, etc.). Assim, em reagao a esse esta- 
do de coisas, os medicos tern agido, por vezes, 
por meio de padroes de conduta estabelecidos 
nao somente por evidences clinicas ou indica- 
goes tecnico-cientificas, mas pela sempre ma- 
nipulavel e maleavel "opiniao publica" e por 
aquilo que parcela do Poder Judiciario entende, 
conjunturalmente, como exigivel. Instaura-se, 
assim, um circulo vicioso: no Brasil, a medicina 
defensiva encontra, progressivamente, defen- 
sores explicitamente declarados. Assume-se a 
definigao como o "conjunto de regras, normas 
e procedimentos medico-profissionais para ini- 
bir a ocorrencia de processos" (Martha; Perei¬ 
ra, 1997). Entre elas, destacam-se as regras que 
impoem o dever de "evitar paciente de risco" 
- que seria aquele que, "por sua personalidade 
ou pela patologia que carrega, e levado mais fa- 
cilmente a processar o medico que o atendeu" 
-, bem como o de pedir exames e realizar inter- 
vengoes tecnicamente desnecessarias (inocuas 
ou ate mesmo arriscadas para o paciente) cujo 
custo social e imenso. 

0 exemplo mais evidente da medicina defensiva 
em obstetricia esta estampado nos alarmantes 
indices de cesarianas nos hospitais privados: en- 
quanto o indice razoavel se situa em torno de 
20 a 30% de cesarianas (no Hospital de Clinicas 
de Porto Alegre, instituigao publica e de referen¬ 
da, essa taxa e de 28%), em hospitais privados 
da mesma regiao, o indice sobe para 85%. Da¬ 
dos de 2006 indicam que, enquanto no SUS a 
taxa e de 40%, nos hospitais particulares che- 
ga perto de 90% (Brasil, 2006a). Como um ex¬ 
pressive numero de demandas judiciais decorre 
de "cesarianas nao feitas", o medico realiza o 
procedimento defensivamente, para nao sofrer 
as consequencias adversas de um processo judi- 
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cial, mesmo nao havendo indicacao tecnica para 
tanto ou, entao, a realiza a pedido da paciente, 
esquecendo-se de seu papel de conselheiro e da 
autoridade tecnica que Ihe compete. A opgao 
nao e inocua, uma vez que os partos por cesa- 
riana influenciam no aurmento da taxa de mor- 
talidade entre maes e bebes, estando associados 
a chance de a mulher morrer seis vezes maior 
do que no parto normal, principalmente porque 
a possibilidade de contrair uma infecgao ou ter 
uma hemorragia e muito maior. Para os bebes, 
o risco de irem para uma unidade de terapia in- 
tensiva quadruplica, passando de 3 (no caso de 
nascidos em parto normal) para 12% (entre os 
nascidos por cesariana) (Brasil, 2006a). 

Em face dessa realidade, e de se perguntar: a 
atitude defensiva, gerada por preconceitos e 
desconfianca, nao estaria causando, por sua 
vez, mais preconceito e desconfianga, estimu- 
lando a belicosidade entre usuarios e prestado- 
res dos servigos a saude? Sera possivel formar 
uma alianga terapeutica eficaz isenta de con- 
fianga mutua? Evidentemente, a confianga nao 
e fator que possa ser estabelecido por lei ou 
baixada por decreto: uma relagao de confianga 
nunca e imposta, mas depende de intangfveis 
fatores socioculturais, sendo o papel do direi- 
to apenas o de assegurar os "investimentos de 
confianga" bem como o de direcionar condutas 
com o intuito de promover o estabelecimento 
ou a manutengao da confianga. 

A situagao requer, pois, prudencia e razoabi- 
lidade, principalmente por parte dos medicos 
(que devem ter consciencia de que o paciente 
e prioritario) e dos jufzes (que nao podem tratar 
a prestagao de servigos medicos como uma ou- 
tra qualquer relagao de consumo, devendo es- 
tar atentos para as especificidades da atividade 
medica). E requer o estabelecimento, pelas ins¬ 
titutes hospitalares, de politicas de gestao de 
riscos diversas da medicina defensiva, adotan- 
do-se, em carater institucional, uma "cultura de 
seguranga" (Martins-Costa, S., 2009) baseada 
na prevengao dos erros mais frequentes (sendo, 
por isso, relativamente previsfveis). 

Adequado preenchimento do 
prontuario medico 

A "logica do paternalismo" que marcou, histo- 
ricamente, a relagao medico-paciente reflete-se 


na consideragao do prontuario medico, docu- 
mento que retrata a historia clfnica do paciente. 
Por muito tempo, nao se teve plena consciencia 
de o prontuario medico-hospitalar consistir em 
documento do paciente. A tendencia hoje em 
dia e inversa. 0 processo de atengao e registro 
da historia clfnica aparece como uma comple- 
mentagao aos deveres de diligencia e, notada- 
mente, aos deveres informativos. 

Tal documento podera, inclusive, converter-se 
em ferramenta probatoria de singular importan- 
cia na hora do exame dos pressupostos enseja- 
dores de responsabilizagao. Assim, o prontua¬ 
rio medico e o documento que estampara, em 
grande medida, o cumprimento dos deveres de 
informagao e dos deveres de diligencia, servindo, 
por sua vez, tambem como meio de informagao 
(a equipe de saude e a paciente). Seu pronto e 
correto preenchimento e dever medico, tendo 
a paciente o direito a sua exibigao. No caso de 
o obstetra utilizar uma tecnica inovadora ou de 
alto risco, deve o prontuario conter, ainda que 
de modo sintetico, a razao pela qual foi aquela 
tecnica, e nao outra, a escolhida. Se estiver ade- 
quadamente elaborado, pode ser de fundamen¬ 
tal importancia para a defesa do medico deman- 
dado em juizo, de modo que o profissional nao 
deve "deixar para mais tarde" a realizagao das 
anotagoes. Tais anotagoes devem estar revesti- 
das dos requisites de clareza e de confiabilidade, 
cabendo aos hospitals providenciarem os proce- 
dimentos para a garantia desse ultimo. 

No ambito da prevengao, a historia clinica de- 
sempenha urn papel fundamental. A documen- 


r 

QUADRO 58.6 

Prontuario medico 

Prontuario medico: dever de 
preenchimento adequado. 

-> Atributos da adequagao: corregao, 
presteza, clareza, inteligibilidade. 

-> Manuseio do prontuario: confiabilidade 
dos dados e resguardo a privacidade da 
paciente. 

-> Utilizagao em juizo: pelo paciente e pelo 
medico, como meio de prova. 

V___ ) 
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tagao ilegivel, impropria e incompleta das in- 
formagoes pode ser similar a confissao de uma 
prestagao medica inadequada. Para evitar que 
isso ocorra, o medico deve: (a) documentar o 
resultado da anamnese, anotando todos os da¬ 
dos possiveis, incluindo os que refletem estados 
normais; (b) organizar e ordenar as informagoes 
levantadas, mostrando a evolugao do paciente 


no tempo; (c) evitar rasuras e o uso de abre- 
viaturas que tornem dificil a compreensao; (d) 
anotar as visitas por ele realizadas, os medica- 
mentos e as doses administrados; (e) registrar 
as substitutes entre profissionais; (f) destacar 
situagoes de risco especial e (g) possibilitar o 
acesso do paciente e de seus familiares aos da¬ 
dos registrados. 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Sobre os pressupostos e a finalidade da 

responsabilidade civil, analise as seguintes 

alternativas e escolha a opgao correta: 

I. A responsabilidade se caracteriza quando 
foi praticado ato ilicito imputavel, do 
qual, por nexo causal, tenha resultado 
para outrem, em virtude daquela 
atividade, um dano injusto. 

II. As normas civis impoem uma pena em 
razao do dano causado, seja in natura 
ou pelo equivalente (por meio de outra 
prestagao equivalente ou prestagao 
pecuniaria). 

III. Para configurar-se a responsabilidade, 
basta haver dano praticado pelo medico, 
pois a Constituigao Federal assegura o 
direito a saude. 

IV. As normas penais buscam reprimir atos 
que atinjam certos valores considerados 
como fundamentais da convivencia 
social. Entre esses valores esta o da 
manutengao da vida e o da integridade 
flsica e pslquica alheias. 

Estao corretos os itens: 

a. I e II. 

b. I, II e III. 

c. I e IV. 

d. I, II, III e IV. 


2. Analise as seguintes alternativas e escolha a 

opgao correta: 

a. Os medicos so podem ser 
responsabilizados quando agirem 
com dolo, isto e, quando agirem 
intencionalmente para causar o 
dano, ja que, quando nao agem 
intencionalmente, o dano diz respeito ao 
risco da profissao. 

b. No cerne de relagao medico-paciente, 
esta a obrigagao de bom tratamento. 

A envolve-la estao os deveres que 
implemental a diligencia (deveres 

de cuidado, assistencia, seguranga, 
prudencia, perlcia profissional); os 
deveres de abstengao de abusos e de 
sigilo; e, ainda, uma vasta e crescente 
gama de deveres informativos. 

c. Os medicos estao comprometidos a 
empregar, com diligencia e competencia 
profissional, de modo consciencioso, os 
meios adequados para que o resultado 
pretendido seja efetivamente alcangado. 
Assim, a obrigagao por eles assumida e 
uma obrigagao de resultado. 

d. No cuidado, na assistencia e na vigilancia 
esta o proprio nucleo da diligencia, 
resultando da sua infragao a maioria dos 
casos de "erro medico" (na verdade, 
culpa medica) levados aos tribunals. 0 
cumprimento de tais deveres devera 
ocorrer apenas durante o atendimento, e 
o medico nao sera responsabilizado apos 
a conclusao do contrato de prestagao de 
servigos. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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Epidemiologia em 
Obstetricia 

Maria Lucia Rocha Oppermann 


Os conceitos de epidemiologia e de medicina 
baseada em evidences ja nao sao mais ques- 
tionados e fazem parte da pratica medica diaria 
em todas as areas da medicina. 

A medicina baseada em evidences (MBE) nao 
relega a experience e a pratica clinica a segun- 
do piano, ao contrario, a proficiencia em extrair 
os sinais e formar o julgamento clinico de uma 
situagao individual so pode ser adquirida com a 
experience e pratica clinicas. E somente agrega- 
da a experience clinica que as melhores eviden¬ 
ces externas disponfveis podem ser devidamen- 
te aplicadas as pacientes. Igualmente, sem as 
melhores evidences externas disponfveis, a pra¬ 
tica clinica torna-se rapidamente desatualizada, 
em detrimento da saude das pacientes. 

0 uso consciencioso, explicito e judicioso da me- 
Ihor evidence clinica disponivel integrado a ex¬ 
perience clinica individual compoem o melhor 
cuidado medico. 

Somente se a historia clinica foi colhida correta- 
mente, se o diagnostico correto foi feito e se o 
seguimento apropriado foi determinado, pode 
a intervengao terapeutica, clinica ou cirurgica 
cumprir o seu papel. 

0 diagrama da Figura 59.1 exemplifica as relagoes 
entre beneficio e dano proprias de todas as inter- 
vengoes medicas. Desejamos que nossas interven- 
goes fiquem a esquerda do diagrama, mas, na me¬ 
lhor das hipoteses, a maior parte delas cai no meio. 

A obstetricia baseada em evidences nao e uma 
estrategia para diminuir custos de exames e de 
tratamentos pouco uteis por parte dos gestores 


publicos ou privados. E o custo-efetividade de 
melhores desfechos clinicos, e nao a redugao de 
custo isolada, o foco da MBE. 

Se a melhora da quantidade e da qualidade de 
vida da mae e do bebe obtida com a utilizagao da 
MBE resultar em solugao mais barata, tanto me¬ 
lhor, mas, de fato, e mais provavel que aumente 
o custo do cuidado obstetrico (Sackett, 1996). 

A MBE nao esta restrita a estudos randomizados 
e a revisoes sistematicas com metanalise, mas 
envolve a procura da melhor evidence disponivel 
que responda as nossas questoes clinicas. Para 
saber a acuracia de um teste diagnostico, preci- 
samos de um estudo transversal bem conduzido, 
e nao de ensaio clinico randomizado (ECR). Para 
prognostico, precisamos de estudos de coorte 
com individuos arrolados uniformemente no ini- 
cio do curso clinico da doenga ou em um tempo 

I 

Intervengao 
BENEFiCIO/'^ causa mais 

dano do 

s' DANO q Ue beneficio 

i i 

Mesmo a melhor Intervengao ineficaz 

intervengao pode nao traz beneficio, 

provocar dano exceto pelo efeito placebo, 
e pode provocar dano 

Figura 59.1 Diagrama de intervengoes medicas. 
Fonte: Adaptada de Gray (1997). 


Intervengao 
causa mais 
beneficio do 
que dano 
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zero berm definido para todos os individuos da 
coorte. Os ECRs tambem podem ser inadequa- 
dos quando o objetivo e medir desfechos ad- 
versos infrequentes, ou quando o tamanho do 
estudo torna dificil e dispendioso avaliar inter- 
vengoes para prevengao de desfechos raros. 

E especificamente nas questoes de terapeutica 
que devemos evitar estudos nao experimen- 
tais, pois, rotineiramente, levam a conclusoes 
falsamente positivas sobre eficacia. Os estudos 
randomizados, especialmente as revisoes siste- 
maticas de varios estudos randomizados, torna- 
ram-se o padrao-ouro para julgar se determina- 
do tratamento traz mais beneffcio do que dano. 

Na Figura 59.2 pode-se identificar a escala hie- 
rarquica de niveis de evidencia dos diferentes 
tipos de estudo. 

Algumas questoes terapeuticas nao dependem 
de estudos randomizados, como as intervengoes 
que evitaram a morte em condigoes que, de ou- 
tra maneira, levariam ao obito, ou nas quais nao 
podemos esperar os resultados de estudos ainda 
nao feitos; temos, entao, que procurar a pro- 
xima melhor evidencia disponfvel (Black, 1996). 

Atualmente, a tendencia geral da avaliagao 
e a analise critica de evidencias tern focado 
menos na confiabilidade inicial dada pelo 
desenho do estudo e mais na avaliagao cri¬ 
tica da qualidade global das evidencias ob- 
tidas nos diferentes desfechos. 


Desenhos de estudos 
e ni'vel de evidencia 

Q1 Qual o objetivo do estudo? 

Descrever uma populagao - estudo descritivo 

Quantificar relagoes entre fatores - estudo 
analitico 

Q2 Se analitico, a intervenqao foi aleatoria? 

Sim - Estudo randomizado 

Nao - Estudo observacional 

Q3 Quando os desfechos foram determinados? 

Posteriormente a exposigao ou a interven- 
qao - estudo de coorte prospectivo 

Simultaneamente a exposiqao ou a interven- 
qao - estudo transversal ou de prevalence 

Antes de a exposigao ser determinada - es¬ 
tudo de caso-controle (retrospectivo, ba- 
seado na lembranga de exposigao) 



Graus de recomenda0es 
e o que significam 

Recomendagoes ou diretrizes para a pratica clinica 
sao posicionamentos cientificos sistematicamente 
desenvolvidos para auxiliar nas decisoes medicas 



Revisoes sistematicas e 
metanalises 


Estudos 
duplos-cegos 
controlados e 
randomizados 


'Estudos de coorte' 


/Estudos de caso-controle\ 

Estudos ecologicos 

/ Serie de casos ^ ^ 

Estudos transversais 


Relatos de casos 


Ideias, artigos, opinioes 


Pesquisa com animais 


Pesquisa in vitro 


Figura 59.2 Hierarquia dos niveis de evidencia de acordo com o desenho do estudo. 
Fonte: Bennett e Emberson (2008). 
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02 - Se analitico, a intervengao foi aleatoria? 
Sim - Estudo Randomizado 
Nao - Estudo Observacional 


03 - Quando os desfechos foram determinados? 

Posteriormente a exposigao ou intervengao - estudo de coorte propespectivo 
Simultaneamente a exposigao ou intervengao - estudo transversal ou de prevalencia 
Antes da exposigao ser determinada - estudo de caso-controle (retrospectivo, baseado na 
lembranga de exposigao) 

Figura 59.3 Desenhos de estudos. 

Fonte: Adaptada de Bennett e Emberson (2008). 


sobre o cuidado mais adequado em determinadas 
circunstancias clfnicas. Devem ser aplicados consi- 
derando as necessidades individuals dos pacientes 
e o julgamento clfnico profissional. 

Apesar de identificarem e descreverem de ma- 
neira geral as intervengoes recormendadas, as 
diretrizes nao substituem a decisao pessoal do 
medico assistente. Cada paciente pode necessi- 
tar de tratamento diferente daquele especifica- 
do em determinada diretriz. As diretrizes ou re- 
comendagoes nao incluem ou excluem todos os 
metodos razoaveis de cuidado e tratamento que 
possam produzir os mesmos resultados. Apesar 
de considerarem variagoes em apresentagoes 
clfnicas, recursos ou caracteristicas comuns aos 
pacientes, as diretrizes nao podem considerar as 
necessidades individuals de cada urn deles, nem 
a combinagao de recursos disponfveis em hospi¬ 
tal, clfnica ou comunidade determinada. 

Os graus de recomendagao nao sao protocolos 
que devem obrigatoriamente ser seguidos, mas, 


sim, considerados na tomada de decisoes. A es- 
colha de urn tratamento alternative ao recomen- 
dado deve ser justificada na situagao individual. 


Fontes de informagao ja 
classificadas 

A impressionante quantidade de informagao dis- 
ponivel, por varios meios, tornou crucial a habilida- 
de clfnica de criticar a qualidade e a confiabilidade 
da informagao obtida. Instrumentalizar o medico 
com essa habilidade e indispensavel em tempos de 
MBE, mas e virtualmente impossivel estar atualiza- 
do em todas as questoes pertinentes a area clfnica 
de atuagao em uma especialidade tao ampla quan¬ 
to a obstetricia, mantendo a atividade clfnica. 

Delegar a fungao de encontrar e classificar a in¬ 
formagao e a alternativa. Ha varios grupos de 
especialistas em atualizar informagoes cientifi- 
cas e desenvolver diretrizes ou recomendagoes 
clfnicas baseadas na analise crftica das eviden- 
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cias disponiveis. Dentre os mais conceituados 
estao os seguintes: 

The Cochrane Collaboration - http://www.co- 
chrane.org/ 

The Cochrane Library (acesso gratuito a toda a 
America Latina via BIREME) - http://cochrane. 
bireme.br/portal/php/index.php 

USPSTF (United States Preventive Services Task 
Force) - http://www.ahrq.gov/CLINIC/uspstfix. 
htm#Recommendations 

Tabela 59.1 Graus de recomendagao 
Grau Definigao 

A Alta confiabilidade em grande beneficio. 

B Alta confiabilidade em beneficio moderado ou moderada confiabilidade em beneficio grande a 

moderado. 

C Recomendagao contra a rotineira utilizagao, mas, em situagoes individuals, pode ser considerado. 
Ha moderada confiabilidade em beneficio pequeno. 

D Alta a moderada confiabilidade na ausencia de beneficio ou em maleficio maior do que o beneficio. 

I Nao ha atualmente condigoes suficientes para avaliar risco versus beneficio. A evidencia e insuficiente 

ou de ma qualidade ou conflitante, impedindo a determinagao do balango entre dano e beneficio. 


SIGN (Scottish Intercollegiate Guidelines Network) - 
http://ww.sign.ac.uk/guidelines/index.html 

National Guideline Clearinghouse™ (NGC) - 
http://www.guideline.gov/ 

Up To Date - http://www.uptodateonline.com 

Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC) - http://www.cdc.gov/ 


Fonte: Agency for Healthcare Research and Quality (2009). 


Tabela 59.2 Vantagens e desvantagens de cada desenho de estudo epidemiologico 


Desenho 

Vantagens 

Desvantagens 

ECR 

Distribuigao balanceada de 
gonfundidores desconhecidos. 
Possibilidade de cegamento. 

Analise estatistica facilitada. 

Consumo de tempo e dinheiro. 

Eventuais questoes eticas. 

Vies voluntario. 

ECR cross over 

Individuos servem como seus controles, 
reduzindo o tamanho da amostra. Todos 
recebem tratamento. 

Cegamento e estatistica como ECR. 

Impossibilita tratamento com efeito 
permanente. Todos recebem placebo. Periodo 
de washout longo ou desconhecido. 

Coorte 

Eticamente seguro. 

Possibilidade de pareamento entre os 
individuos e de tempo para eventos. 
Padronizagao possivel da elegibilidade e 
da medida dos desfechos. Mais simples 
e barato do que os ECRs. 

Dificuldade de identificagao de controles. 
Confudidor desconhecido pode associar-se 
a exposigao. Dificil cegamento. Sem 
randomizagao. 

Grande tamanho de amostra ou longo 
seguimento em doengas raras. 

Caso-controle 

Pequeno, rapido e barato. 

Doengas muito raras ou com longo 
intervalo entre exposigao e desfecho. 

Status de exposigao dependente de recordagao. 
Confundidores nao acessiveis. Selegao de 
controle dificil. 

Vieses potenciais: selegao e recordatorio. 

Transversal 

Simples, barato e eticamente seguro. 

Estabelece, no maximo, associagao. Possivel vies 
recordatorio, confundimento nao balanceado. 

Vies de sobrevivencia (vies de Neyman). 


ECR, ensaio clfnico randomizado. 

Fonte: Center for Evidence Based Medicine (2009). 
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Tabela 59.3 Niveis de evidencia - centro de medicina baseada em evidencias da Universidade de 
Oxford 


Nivel 1A 

Tratamento/prevengao 

RS (com homogeneidade*) de ECR nivel 1A 


Prognostico 

RS (com homogeneidade*) de coortes de incepgao; regras de 
predigao validadas em populagoes diferentes 


Diagnostico 

RS (com homogeneidade*) de estudos diagnostico nivel 1; regras 
de predigao de estudos 1B de centres diferentes 


Diagnostico diferencial 

RS (com homogeneidade*) de coortes prospectivas 


Analise econonomica 

RS (com homogeneidade*) de estudos economicos nivel 1 

Nivel 1B 

Tratamento/prevengao 

ECR com 1C 95% estreito 


Prognostico 

Coorte de incepgao* com > 80% seguimento; regras de predigao 
validadas em populagao 


Diagnostico 

Coorte de validagao** com bons padroes de referenda* ou regras 
de predigao testadas em urn centro de referenda 


Diagnostico diferencial 

Coorte prospectiva com bom seguimento*** 


Analise economica 

Analise baseada em custos clinicamente perceptiveis ou 
alternativos; RS de evidencia incluindo analise de sensibilidade 
multimodal 

Nivel 1C 

Tratamento/prevengao 

Tudo ou nada 5 


Prognostico 

Serie de casos tudo ou nada 5 


Diagnostico 

SpPins ou SnNouts absolutos° 


Analise economica 

Analises absolutas de melhor valor/pior valor** 

Nivel 2A 

Tratamento/prevengao 

RS (com homogeneidade*) de estudos de coorte com 
homogeneidade 


Prognostico 

RS (com homogeneidade*) de coorte retrospectiva ou grupo 
controle de ECR nao tratado 


Diagnostico 

RS (com homogeneidade*) de estudos diagnostics > nivel 2 


Diagnostico diferencial 

RS (com homogeneidade*) de estudos a 2B 


Analise economica 

RS (com homogeneidade*) de estudos economicos > nivel 2 

Nivel 2B 

Tratamento/prevengao 

Estudo individual de coorte ou ECR de baixa qualidade (< 80% 
seguimento) 


Prognostico 

Coorte retrospectiva ou seguimento de controles nao tratados de 

ECR; regras de predigao so da amostra de derivagao ou validada 
somente na amostra de validagao 55 


Diagnostico 

Coorte exploratoria**** com bons padroes de referenda**; regras 
de predigao pos-derivagao ou validada somente na amostra de 
validagao 55 


Analise economica 

Analises baseadas em custos clinicamente perceptiveis ou 
alternativos; revisao limitada de evidencia ou estudos unicos 
incluindo analise de sensibilidade multimodal 

Nivel 2C 

Tratamento/prevengao 

Outcome research # ; estudos ecologies 


Prognostico 

Outcome research 


Diagnostico 

Outcome research 


Analise economica 

Outcome research ou auditoria 

Nivel 3A 

Tratamento/prevengao 

RS com homogeneidade* de estudos de caso-controle 


Diagnostico 

RS com homogeneidade* de estudos a 3B 


Analise economica 

RS com homogeneidade* de estudos a 3B 


(continua) 
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Tabela 59.3 Nfveis de evidencia - centro de medicina baseada em evidencias da Universidade de 
Oxford ( Continuagao) 


Nivel 3B 

Tratamento/prevengao 

Estudo individual de caso-controle 


Diagnostico 

Estudo nao consecutivo ou sem padroes de referencia consistentes 


Analise economica 

Analise baseada em alternatives limitadas ou custos com 
informagoes de baixa qualidade mas com analise de sensibilidade 

Nivel 4 

Tratamento/prevengao 

Serie de casos, coortes e estudos de caso-controle de baixa 
qualidade 5 ” 


Diagnostico 

Estudo de caso-controle, padroes de referencia pobres ou nao 
independentes 


Analise economica 

Sem analise de sensibilidade 

Nivel 5 

Tratamento/prevengao 

Opiniao de autoridades sem avaliagao crftica explicita ou baseada 
na fisiologia ou em prindpios fundamentals 


Diagnostico 

Opiniao de autoridades sem avaliagao crftica explicita ou baseada 
na fisiologia ou em prindpios fundamentals 


Analise economica 

Opiniao de autoridades sem avaliagao crftica explicita ou baseada 
na fisiologia ou em prindpios fundamentals 


RS, revisao sistematica; ECR, estudo controlado randomizado. 

* Homogeneidade significa revisao sistematica sem heterogeneidade preocupante entre os estudos. Nem toda heterogeneidade 
preocupante e estatisticamente significativa, e nem toda heterogeneidade estatisticamente significativa e preocupante. Os 
estudos com heterogeneidade preocupante devem ser marcados com apos a designagao do seu nfvel. 

* Coorte com tempo zero bem determinado. 

** Estudo de validagao verifica a qualidade de um teste diagnostico especifico, baseado em evidencia previa. 

¥ Bons padroes de referencia sao independentes do teste e aplicados objetivamente, melhor se cegamente, a todos os 
pacientes. 

*** Seguimento > 80% por tempo suficiente para possiveis diagnostics alternatives, ou seja, para doengas agudas por 1 a 6 
meses e doengas cronicas por 1 a 5 anos. 

§ Quando todos os pacientes morriam antes de o tratamento existir, mas alguns agora sobrevivem com ele; ou quando alguns 
pacientes morreram antes de existir o tratamento, mas ninguem mais morre com ele. 

D SpPin e um teste diagnostico cuja especificidade e tao alta que um resultado positivo praticamente fecha o diagnostico. 

SnNout e um teste diagnostico cuja sensibilidade e tao alta que um resultado negativo exclui o diagnostico. 

++ Tratamentos de mais-valia sao claramente tao bons quanto, porem mais baratos, ou sao melhores com custo menor ou o 
mesmo custo. Menos-valia sao tratamentos tao bons quanto e mais caros ou piores com custo maior ou mesmo custo. 

§§ Estudos de coorte de baixa qualidade que nao definem claramente os grupos em comparagao e/ou falham em medir 
objetivamente, de preferencia cegamente, exposigao e desfecho e/ou falham em identificar ou controlar conhecidos 
confundidores e/ou falham em obter seguimento suficientemente longo dos pacientes. Estudos de caso-controle de baixa 
qualidade sao os que falham em definir claramente os grupos em comparagao e/ou falham em medir exposigao e desfecho 
com a mesma objetividade em casos e controles e/ou falham em identificar ou controlar confundidores conhecidos. 

§§§ A amostra de validagao se obtem com a divisao de uma amostra em duas metades, apos coleta de toda a informagao como 
uma unica amostra. Em uma metade, amostra de "derivagao", criam-se as regras de predigao que serao aplicadas a outra 
metade da amostra original, chamada amostra de "validagao". 

**** Estudos exploratorios que coletam e analisam dados, sem hipoteses a priori, buscando associagoes "significativas" 

* Outcome research sao estudos que procuram determinar os resultados finais de intervengoes e praticas medicas. 
Particularmente em condigoes cronicas, quando a cura nao e possivel, resultados finais incluem qualidade de vida e 
mortalidade. Esse tipo de estudo e o instrumento mais usado para acessar o impacto dos servigos de saude e melhorar a 
qualidade do atendimento prestado, sendo a estrategia usada pelas agendas governamentais na pesquisa de resultados e 
qualidade da atengao a saude. 

_ J 
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TESTE SEUS CONHECIMENTOS 


1. Qual o desenho mais apropriado a urn 
estudo que deseja determinar o 
desempenho de um teste diagnostico? 


a. Estudo de coorte. 

b. Estudo transversal. 

c. Estudo controlado randomizado. 

d. Estudo de caso-controle. 


2. As afirmativas abaixo sao verdadeiras, 

exceto: 

a. O ECR e o unico desenho de estudo 
que distribui igualmente os fatores de 
confusao desconhecidos. 

b. O desenho de caso-controle e 
especialmente indicado no estudo de 
doengas raras. 

c. O conhecimento da fisiopatologia de uma 
doenga e sufigiente para determinar a 
intervengao mais adequada para trata-la. 

d. O desenho do estudo nao garante a 
qualidade da informagao fornecida, mas 
pode limita-la. 


Para consultar as respostas desta segao e outros conteudos complementares, acesse o hotsite 
do livro: www.grupoaeditoras.com.br/rotinasginecoeobstetricia. 
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inibidores seletivos da recapta- 
gao da serotonina, 632-633 
misoprostol, 633 
retinoides sistemicos, 633 
sistema de informagao sobre 
agentes teratogenicos, 634 
talidomida, 634 
tionamidas, 634 
Ducto arterioso patente, 720 

E 

Eclampsia, 815-825 
avaliagao laboratorial, 822 
classificagao, 816 
coagulopatias, 782-783 
complicagoes, 823 
amaurose, 823 
coagulopatia, 823 
edema cerebral, 823 
conduta, 818-819 
convulsoes (tratamento), 

819-821 

sulfato de magnesio, 819-821 
diagnostico diferencial, 817-818 
fisiopatologia, 816-817 
hipertensao arterial (tratamento), 
821 

interrupgao da gestagao, 821-822 
medidas gerais, 819 
perspectivas futuras, 824 
prognostico, 823-824 
quadro clfnico, 815-816 
transporte da paciente, 822-823 
Ecocardiografia fetal, 274-282 


Edema 

cerebral (eclampsia), 823 
pulmonar, 544 

EGB ver Estreptococo do grupo B 
Embolia por Ifquido amniotico, 
672-673, 826-834 
Embrioscopia, 64 
Endocardite bacteriana, 732-733 
Endometrite, 434-444 
Enfermagem, 262-273 
pre-natal, 263-266 
puerperio, 270-272 
trabalho de parto, 266-270 
Epidemiologia, 888-896 
desenhos de estudo, 889-890 
graus de recomendagoes, 
890-893 

Erupgao atopica, 741-742 
Erupgao polimorfa, 738-739 
Espicas, 196 
Estado nutricional, 48 
Estenose, 498, 720-723 
aortica, 498, 723 
mitral, 498, 722 
pulmonar, 720-721 
Estreptococo do grupo B, 138-139, 
233-234, 456 
Etica, 79-80, 837-850 
bioetica, 837-850 

Eventos tromboembolicos, 793-804 
anestesias regionais, 801 
apresentagao clinica, 795 
conceito e epidemiologia, 793 
diagnostico, 796-797 
TEP, 796-797 
TVP, 796 

fisiopatologia, 793-794 
profilaxia, 801-802 
tratamento, 797-800 

anticoagulagao e manejo, 800 
anticoagulante oral, 798-799 
fase aguda da TVP, 799 
fase de manutengao, 799 
heparinas, 797-798 
periparto, 800 
TEP, 799-800 
tromboflebite, 800-801 
septica pelvica, 800-801 
superficial, 801 
trombose arterial, 801 
Exames 

ecocardiografia fetal, 274-282 
gestante, 28-33 
laboratoriais basicos 
anti-HCV, 38 
anti-HIV, 34-35 
citopatologia cervical, 35-36 
Coombs indireto, 33-34 
diabete gestacional, 36 
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HBsAg, 37 
hematocrito, 35 
hemoglobina, 35 
secregao vaginal, 35-36 
sorologia para citomegalovfrus, 
38 

sorologia para rubeola, 38 
sorologia para sifilis, 34 
sorologia para toxoplasmose, 
36-37 

streptococcus do grupo B, 38 
tipagem sanguinea, 33-34 
triagem para doenga de tireoi- 
de, 38-39 
urocultura, 35 
ultrassonografia obstetrfcia, 
283-298 

Exercfcio ffsico, 40-41,49 

F 

Fasciite necrosante, 440 
Febre reumdtica, 722 
Feto, saude do, 188-222 
Fetoscopia, 64 

FGAG ver Figado gorduroso agudo 
da gestagao 
Fibrose cistica, 674 
Figado gorduroso, 783, 811-812 
agudo da gestagao (FGAG), 783 
Fungos (infecgoes neonatais), 
456-459 

G 

Gemelaridade, 175-187 

adaptagao materna a gravidez, 
178 

amamentagao, 185 
complicagoes, 178-182 
corionicidade, 176-177 
diagnostico, 176-177 
parto, 183-185 
pre-natal, 182 
zigozidade, 176 
Genetica, 70-82 

pre-implantacional, 79 
pre-natal, 70-82 
aconselhamento, 70-71 
analise molecular, 79 
aspectos eticos, 79-80 
cromossomopatias, 75-76 
diagnostico genetico pre-im- 
plantacional, 79 
metabolismo (pesquisa de er- 
ros), 77-79 

procedimentos invasivos, 75 
rastreamento ultrassonografi- 
co, 73-75 

triagem serica materna, 71-73 
utrassonografia, 71 


Gestagao 

abdome agudo, 637-651 
alteragoes fisiologicas, 28-30 
analsegia e anestesia, 479-503 
cancer, 707-713 
dermatose, 736-744 
diabete, 567-589 
diagnostico, 25-26 
ecografico, 26 
laboratorial, 26 
sinais de certeza, 25-26 
sinais de presungao, 25 
sinais de probabilidade, 25 
sintomas de presungao, 25 
doenga 

hiperativa, 523-552 
pulmonar, 663-678 
renal, 507-522 
sexualmente transmissivel, 
590-613 

trofoblastica, 553-566 
ectopica, 767-776 

apresentagao clfnica, 769-770 
conceito e epidemiologia, 767 
conduta, 772-773 

manejo cirurgico, 772-773 
manejo expectante, 772 
diagnostico, 770-772 
diferencial, 772 
etiologia, 768-769 
patologia, 769 
tratamento medicamentoso, 
773-774 

exame de avaliagao, 28-33 
ausculta cardiofetal, 32-33 
crescimento fetal, 31-32 
estado nutricional, 28-29 
ganho de peso, 28-29 
pressao arterial, 30-31 
gemelar, 61, 217 
interrupgao (bioetica), 840-841 
lupus, 693-706, 
molar, 554-555 
pos-termo, 123-130 

bem-estar fetal no pos-datis- 
mo, 128 

definigao/incidencia, 123-124 
diagnostico, 124-125 
fisiopatologia, 124 
intraparto no pos-datismo, 128 
manejo do pos-datismo, 
126-127 

riscos perinatais e maternos, 
125-126 

tireoide, 679-692 
trauma, 652-662 

mudangas fisiologicas, 

652-653 

Gonorreia, 476-477, 596-597 


H 

HBsAg, 37 
HCV, 38 

Hematocrito, 35 
Hematoma perineal, 763 
Hemocomponentes, uso de, 
789-791 

Hemoglobina, 35 
Hemorragia, 747-765, 787-788 
anteparto, 747-757 

placenta acreta, 753-754 
placenta previa, 750-753 
placenta, deslocamento pre¬ 
matura da, 748-750 
ruptura uterina, 754-755 
vasa previa, 755 
hemoterapia, 787-788 
pos-parto, 758-765 
atonia uterina, 759-761 
cateterizagao arterial seleti- 
va, 760-761 
histerectomia, 761 
ligadura arterial, 760 
sutura de B-Lynch, 760 
tamponamento uterino, 
760 

uterotonicos, 759 
choque hemorragico, 764 
coagulagao, disturbios da, 763 
hematoma perineal, 763 
inversao uterina, 762-763 
laceragoes de trajeto, 761-762 
prevengao por atonia uterina, 
764-765 

reposigao de hemoderivados, 
764 

reposigao volemica, 764 
retengao de restos placenta- 
rios, 763 

retengao placentaria e placen- 
tagao anomala, 762 
ruptura uterina, 762 
sindrome de Sheehan, 764 
Hemoterapia, 786-792 
coagulopatias, 788-789 
definigao e riscos, 786-787 
hemocomponentes, uso de, 
789-791 

hemorragia, 787-788 
Heparinas, 797-798 
Hepatite, 230-233, 468-470, 
609-611 

B, 468-470 

C, 470 

D, 470 

E, 470 

Herpes, 227-229, 475-476, 
598-602 

Higiene (cuidados), 39-40 
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Hipertensao 

arterial (eclampsia), 821 
cronica, 540-543 
pulmonar, 673-674, 730 
Hipertensao ver tambem Doenga 
hiperativa 

Hipertireoidismo, 685-686, 689-690 
Hipnose, 485 
Hipotireoidismo, 680-685 
Histerectomia, 761 
HIV ver Sfndrome da imunodeficien- 
cia adquirida 

I 

Idade gestacional, 26-27 
recem-nascido, 451-453 
IGIV ver Imunoglobulina intravenosa 
llicitude (responsabilidade civil), 855 
Imunoglobulina, 39, 153 
intravenosa, 153 

Indenizagao (responsabilidade civil), 
854-855 

Indugao do parto, 343-354 

Infarto agudo do miocardio, 726-727 

Infecgao 

alimentar, 258 
cervicovagional, 119-120 
intra-amniotica, 237-245 
neonatal, 455-478 

bacterias gram-negativas, 456 
citomegalovirus, 473-475 
estreptococo do grupo B, 456 
hepatite, 468-470 

B, 468-470 

C, 470 

D, 470 

E, 470 

herpes simples, 475-476 
meningite, 461-464 
rubeola congenita, 472-473 
sepse, 455-461 

de infcio tardio ou hospita- 
lar, 459-461 
neonatal, 455-456 
sffilis congenita, 464-466 
sfndrome da imunodeficiencia 
adquirida, 470-472 
toxoplasmose congenita, 
466-468 

virus e fungos, 456-457 
gonorreia, 476-477 
obstetricas graves (coagulopa- 
tias), 783 

pre-natais, 223-236 
citomegalovirose, 229-230 
estreptococo do grupo B, 
233-234 

hepatite, 230-233 
herpes, 227-229 


rubeola, 225-227 
sifilis, 235 

toxoplasmose, 223-225 
varicela, 234 
puerperal, 434-444 
trato urinario, 441 
urinaria, 509-519 
Influenza, 39 
Inibidores, 631-633 

da enzima conservadora da an- 
giotensina, 631 

seletivos da recaptagao da seroto- 
nina, 632-633 
Insuficiencia 
mitral, 498 
renal, 514-518, 543 
aguda, 514-516 
cronica, 516-518 
Inversao uterina, 762-763 

L 

Laceragoes de trajeto, 761-762 
Laparoscopia, 640-645 
abdome agudo, 640-643 
apendicite aguda, 644 
colecistite aguda, 645 
Laparotomia, 644-645 
apendicite aguda, 644 
colecistite aguda, 645 
Ligadura arterial, 760 
Liquido amniotico, 207 
Litfase urinaria, 513-514 
Lupus, 693-706 

alteragoes laboratoriais, 697-698 
conceito e etiologia, 693 
controle laboratorial e de ima- 
gem, 702 

criterios diagnosticos, 694 
diagnostico diferencial, 698-699 
epidemiologia, 693-694 
manejo terapeutico, 702-703 
manifestagoes clfnicas, 694-697 
articulares, 694 
cardiovasculares, 696 
gerais, 694 

mucocutaneas, 694-696 
neuropsiquiatricas, 697 
pulmonares, 696 
renais, 697 

morbimortalidade materno-fetal, 
699 

neonatal, 699-700 
sindrome do anticorpo antifos- 
folipfdeos, 700-702 


M 

Malformagao fetal, 65-66 
Manobra, 378-384 
de Bracht, 378-379 
de Deventer-Muller, 379, 381-382 


de Mauriceau, 379, 383-384 
de Pajor, 379, 382 
de Rojas, 379, 381 
Mastite, 440 

Maturidade pulmonar fetal, 139 
MCH ver Miocardiopatia hiper- 
trofica 

MCPP ver Miocardiopatia peri- 
parto 

ME ver Estenose mitral 
Medicina defensiva, 880-882 
Medicina fetal, 53-69 
amniocentese, 53-58 
biopsia de vilosidades corionicas, 
58-60 

biopsia e pungoes intrauterinas, 
63-64 

cordocentese, 61 
embrioscopia, 64 
fetoscopia, 64 
gestagao gemelar, 61 
interrupgao da gestagao, 65-66 
terapeutica fetal, 64-65 
ultrassonografica, 61-63 
Membranas (ruptura prematura), 
131-141 

diagnostico, 132-133 
fatores de risco, 132 
fisiopatologia, 131-132 
manejo, 133-138 
profilaxia de estreptococo do gru¬ 
po B, 138-139 
Meningite, 461-464 
Micoplasma, 603-604 
Miocardiopatia, 724-726 
hipertrofica, 724-725 
periparto, 725-726 
Misoprostol, 633 
Molusco contagioso, 609 
Moral (bioetica), 837 
Morbimortalidade materno-fetal 
(lupus), 699 

Morbidez materna extremamente 
grave 

coagulopatias, 777-785 
eclampsia, 815-825 
embolia por liquido amniotico, 
826-834 

eventos tromboembolicos, 
793-804 

gestagao ectopica, 767-776 
hemorragia, 747-765 
anteparto, 747-757 
pos-parto, 758-765 
hemoterapia, 786-792 
sfndrome, 805-834 

anafilactoide da gravidez, 
826-834 

de HE LLP, 805-814 
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Mortalidade e morbidade, 206-207, 
643-644, 646-648 
apendicite aguda, 643-644 
doenga ovariana na gestagao, 

648 

fetal, 643-644 

mortalidade perinatal, 206-207 
obstrugao intestinal, 646-647 
pancreatite, 647 
Morte fetal, 83-96 
causas, 84-88 
conduta, 88-89 
diagnostico, 88 
epidemiologia, 83-84 
gestagao de alto risco, 91-92 
indugao do parto, 89-90 
intrautero, 783-784 
investigagao causal, 90-91 
manejo psicologico, 93-95 

N 

Nascimento pre-termo, 110-122 
conceito, 110-111 
diagnostico, 112-113 
farmacologia dos tocoliticos, 
114-115 

fisiopatologia e fatores de risco, 
111-112 

manejo, 115-117 
parto, 117-118 

Neuroestimulagao eletrica transcu- 
tanea, 486 

Nexo causal (responsabilidade civil), 
859 

Nodulo (tireoide), 691 
Nutrigao, 28-29, 48, 246-261 
acido folico, 254 
adogantes nao nutritivos, 253 
alcool, 253 

avaliagao nutricional, 247 
avaliagao nutricional (anamnese 
alimentar,) 250-253 
avaliagao nutricional (historia die- 
tetica), 250-253 
cafefna, 253 
calcio, 254 

complicagoes da gestagao, 
256-257 

constipagao intestinal, 258 
fenilalanina, 256 
ferro, 254 

ganho ponderal, 247-250 
infecgoes alimentares, 258 
iodo, 255 

necessidade energetica, 247-250 
nutrigao fetal, 246-247 
pirose, 257-258 
tabaco, 253-254 
vitaminas, 255-256 


O 

Oligoidramnio, 217-218 

P 

Pancreatite, 647 
Papilomavfrus, 607-609 
Papulas urticarianas, 738-739 
Parto, 26-27, 117-118, 183-185, 
301-305, 308, 311-326, 329-372, 
377-383 

contratilidade uterina, 303-304 
data provavel, 26-27 
descida, 305 
disfuncional, 329-342 

diagnostico e caracterizagao, 
329-332 

fatores de risco, 336-337 
fisiopatologia, 332-336 
tratamento, 337-340 
expulsao, 308 
flexao, 305 
indugao, 343-354 

avaliagao pre-indugao, 343-344 
modificagao cervical e indugao, 
344-352 

situagoes especiais, 352-353 
mecanismo, 304-305 
pelve materna, 301-303 
pelvico, 377-383 

aprisionamento da cabega der- 
radeira, 383 

manobra de Bracht, 378-379 
manobra de Deventer-Muller, 
379, 381-382 

manobra de Mauriceau, 379, 
383-384 

manobra de Pajot, 379, 382 
manobra de Rojas, 379, 381 
pre-termo, 117-118 
rotagao interna, desprendimento 
ou extensao da cabega, 305 
trabalho de, 310-328 
admissao ou emergencia, 
311-313 

amnioinfusao, 317 
avaliagao fetal, 316-317 
avaliagao materna, 316 
cesariana, 321-323 
diagnostico, 313 
fases clinicas, 310-311 
pre-parto, 314-316 
procedimento de rotina, 
313-314 

progressao, avaliagao da, 
318-321 

quarto periodo, 326 
segundo periodo, 323-325 
terceiro periodo, 325-326 
ultrassonografia, 313 


vaginal instrumentado, 355-372 
alternativas, 356 
classificagao, 356-357 
condigoes de aplicabilidade, 
356 

forcipe obstetrico, 357-359 
incidencia, 355 
indicagoes e contraindicagoes, 
355-356 

instrumento, 357 
insucesso, 371 
morbidade, 370-371 
posigoes diretas, 359-362 
posigoes obliquas, 362-365 
posigoes transversas, 
365-367 

vacuo-extrator, 368-370 
PBF ver Perfil biofisico fetal 
Pena (responsabilidade civil), 
854-855 

Penfigoide gestacional, 737-738 
Perfil biofisico fetal, 203-206 
Periparto (eventos tromboemboli- 
cos), 800 

Pielonefrite aguda, 511-513 
Pirose, 257-258 
Placas pruriginosas da prenhez, 
738-739 

Placenta, 748-754, 782 
acreta, 753-754 
deslocamento prematura, 
748-750, 782 
previa, 750-753 
Placentagao anomala, 762 
Pneumonias, 666-669 
Pneumotorax, 675 
Pos-datismo, 126-128 
Pos-termo, 123-130 
Pre-eclampsia, 496-497, 532-536 
coagulopatias, 782-783 
grave, 539 
Pre-natal, 23-44 
assistencia, 23-24 
consulta 27-28 

objetivos e planejamento, 27-28 
Pressao arterial, 30-31, 715 
exame gestacional, 30-31 
Pre-termo, 110-122 
Princfpios legais, 835-894 
bioetica, 837-850 
epidemiologia, 888-896 
responsabilidade civil, 851-887 
Prostaglandina sintetase, 631 
Psicoprofilaxia, 485 
Psoriase pustulosa, 742-743 
Puerperio normal, 411-418 
alta hospitalar, 415-416 
amamentagao, 414-415 
aspectos clinicos, 412-413 
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cefaleia pos-pungao de dura- 
-mater, 414 

depressao pos-parto, 415 
episiorrafia, 413 
ferida operatoria, 413-414 
imunizagoes, 414 
membros inferiores, 413 

modificagoes anatomicas e fisio- 
logicas, 411-412 
Pulmao ver Doengas pulmonares 
Pungoes intrauterinas, 63-64 
PUPPP ver Papulas urticarianas e Pla- 
cas pruriginosas da prenhez 

R 

Rastreamento ultrassonografico, 
73-75 

Reanimagao (recem-nascido), 
446-450 

Recem-nascido, 445-454 
sala de parto, 445-454 
asfixia, 445-446, 450-451 
assistencia, 445-453 
idade gestacional, 451-453 
reanimagao, 446-450 
Regurgitagao mitral, 723 
Reprodugao assistida, 842-848 
Responsabilidade civil, 851-887 
ambitos da responsabilidade, 
872-880 

ato profissional do medico, 
872-874 

clinicas, hospitais e instituigoes 
de saude, 875-878 
por fato de outrem, 878-880 
dano, 857-859 
linguagem, 852-859 
culpa, 855-857 
dano, 857-859 
ilicitude, 855 
indenizagao, 854-855 
nexo causal, 859 
pena, 854-855 
responsabilidade civil e penal, 
852-854 

obrigagoes e deveres, 859-872 
obrigagao de meios e de resul- 
tados, 861-862 
obrigagao de tratamento, 
859-861 

obrigagao principal de trata¬ 
mento, 862-872 
abstengao de abusos, 
863-864 

informagao, 864-872 
vigilancia, cuidado, pruden- 
cia, perfcia e assistencia, 
862-863 


prevengao da responsabilidade, 
880-883 

medicina defensiva, 880-882 
prontuario medico, 882-883 
Responsabilidade penal, 852-854 
Restos placentarios, retengao de, 
763 

Retengao placentaria, 762 
Retinoides sistemicos, 633 
Risco gestacional (indicadores), 24 
Rubeola congenita, 472-473 
Rubeola, 38, 225-227 
Ruptura 

prematura da membrana, 
131-141 

uterina, 754-755, 762 


Saude fetal, 188-222 
atividade uterina, 190 
braquicardia, 191 
cardiotocografia, 190, 197-200 
basal anteparto, 197 
gestagao de baixo e de alto 
risco, 197-200 
desaceleragao 
precoce, 194 
prolongada, 196 
tardia, 194-196 
variavel, 196 
Doppler, 210-219 

em situagoes especiais, 
215-218 

aloimunizagao Rh, 216 
crescimento intrauterino, 
215-216 

diabete melito, 216-217 
gestagao gemelar, 217 
lupus eritematoso sistemico, 
217 

oligoidramnio, 217-218 
sindrome antifosfolipideo, 
217 

vasos avaliados no, 210-215 
Dopplervelocimetria, 209-210 
espicas, 196 
estfmulo externo, 200 
frequencia cardiofetal, 194 
anteparto, 200-201 

analise computadorizada, 
201-203 
linha base, 190 
liquido amniotico, 207 
monitoragao dos batimentos car- 
diofetais, 203 
morbidez perinatal, 207 
mortalidade perinatal, 206-207 
movimentos fetais, 189-190 


perfil bioffsico fetal, 203-208 
intraparto, 208 

ruptura prematura de membra- 
nas, 207-208 
taquicardia, 190-191 
variabilidade, 191-194 
Secregao vaginal, 35-36 
Sepse, 455-461 

de inicio tardio, 459-461 
hospitalar, 459-461 
neonatal, 455-456 
Septo, 719-720 

atrioventricular, defeito do, 720 
ventricular, defeito do, 719-720 
SIAT ver Sistema de informagao so- 
bre agentes teratogenicos 
Sifilis, 34, 235, 464-466, 591-596 
congenita, 464-466 
sorologia, 34 
Sindrome 

anafilactoide, 784, 826-834 
apresentagao clfnica, 829-830 
aspectos epidemiologicos, 

826- 827 

diagnostico, 830-831 
fatores de risco, 827 
manejo, 831-832 
patogenese e patofisiologia, 

827- 828 

prognostico, 832-833 
antifosfolipideo, 217 
da hipotensao supina da gesta¬ 
gao, 715 

da imunodefici&ncia adquirida, 
34-35,470-472, 614-627 
diagnostico, 615-616 
manejo 616-618 
terapia antirretroviral, 615, 
618-622-625 
de Eisenmenger, 721 
de HELLP, 805-814 
classificagao, 806-807 
diagnostico, 805-806 
diagnostico diferencial, 807 
figado gorduroso, 811-812 
parto (conduta), 810-811 
parto (conduta pos-parto), 811 
tratamento, 807-810 
de Marfan, 724 
de Sheehan, 764 
do anticorpo antifosfolipideos, 
700-702 

Sistema de informagao sobre agen¬ 
tes teratogenicos, 49-50, 634 
SIT ver Sepse de inicio tardio 
SM ver Sindrome de Marfan 
Sofrimento fetal, 498-500 
Sono, disturbios do, 674 
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Sorologia, 34, 36-38 
citomegalovirus, 38 
sffilis, 34 

toxoplasmose, 36-37 
Streptococcus do grupo B, 38 
Sulfato de magnesio, 119,819-821 
Suplementos dieteticos, 47-48 
Sutura de B-Lynch, 760 

T 

Tabagismo, 41,675-676 
Talidomida, 634 
Tamponamento uterino, 760 
Taquicardia, 190-191 
Terapeutica fetal, 64-65 
Terapia, 534-538 

anti-hipertensiva na pre-edamp- 
sia, 534-536 

preventiva anticonvulsivante, 
536-538 

Tetralogia de Fallot, 721 
Tireotoxicose gestacional transitoria, 
686-687 
Tionamidas, 634 
Tipagem sanguinea, 33-34 
Tireoide, 38-39, 679-692 

alteragoes fisiologicas, 679-680 
doengas, 680-691 

cancer de tireoide, 691 
disfungao pos-parto, 690 
doenga de Graves, 686, 689 
drogas antitireoidianas, 
687-688 

hipertireoidismo, 685-686 
hipotireoidismo, 680-685, 
689-690 

nodulo de tireoide, 691 
tireoidectomia subtotal, 689 
tireoidite pos-parto, 690-691 
tireotoxicose gestacional transi¬ 
toria, 686-687 


Tireoidectomia subtotal, 689 
Tireoidite pos-parto, 690-691 
Tocolfticos, 114-115, 138 
antiprotaglandinas, 115 
atosibano, 115 

bloqueadores de canal de calcio, 
114-115 
magnesio, 114 
progesterona, 115 
(3-adrenegicos, 115 
Toxoplasmose, 36-37, 223-225, 
466-468 

congenita, 466-468 
sorologia, 36-37 
Trabalho de parto, 310-328 
Translucencia nucal, 61-63 
Transplante 
cardiaco, 726 
pulmonar, 674-675 
renal, 518-519 
Trauma, 652-662 

atendimento a vftima, 653-660 
abordagem, 653, 656-658 
obstetrica, 656-658 
agoes preventivas, 659-660 
cesariana de emergencia, 
654-656 

exames complementares, 654 
laparotomia, 656 
prognostico, 659 
reanimagao cardiorrespiratoria, 
654 

mudangas fisiologicas, 652-653 
aparelho respiratorio, 653 
sistema circulatorio, 652-653 
sistema digestivo, 653 
sistema hematopoietico, 653 
sistema urinario, 653 
Triagem serica materna, 71-73 
Trichomonas vaginalis, 606-607 
Tromboembolia venosa, 670-672 


Tromboembolismo ver Eventos trom- 
boembolicos 

Tromboflebite septica pelvica, 
439-440 

Tromboflebite ver tambem Eventos 
tromboembolicos 
Trombose ver Eventos tromboem¬ 
bolicos 

Tuberculose, 669-670 

U 

Ultrassonografia, 39, 61-63, 73, 

148, 160-161, 163, 283-298 
Urocultura, 35 

Urologia (abdome agudo), 648-649 
Utero, 31-32, 63-64, 190, 303-304, 
754-755, 759-761, 762-765 
inversao uterina, 762-763 
ruptura uterina, 762 
Uterotonicos, 759 
UTI ver Infecgao do trato urinario 

V 

Vacinagao, 39 
antitetanica, 39 
imunoglobulinas, 39 
influenza, 39 
Vaginites, 604-606 
Valvula aortica congenita, 720 
Valvulas cardiacas proteticas, 
730-732 
Varicela, 234 
Vasa previa, 755 
Viagens, 41 
Vida sexual, 41 
Vilosidades corionicas, 58-60 
Virus (infecgoes neonatais), 456-459 
Vitaminas, 255-256 

Z 

Zigozidade, 176 



